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1. Die Regeneration im Nervensystem. ) 
Von E. HEDINGER, Basel. 


Seitdem Cruikshank wohl als einer der ersten im Jahre 1795 in seiner 
Mitteilung: ‚Experiments of the nerves, particularly on their reproduction 
and of the spinal narrow of living animals‘ die Frage der Regeneration der 
Nerven behandelt hat, gibt es wohl kein Kapitel der Anatomie und 
Pathologie, das je und je in diesem Masse Morphologen, Embryologen, 
Physiologen und experimentelle Pathologen zu Untersuchungen gelockt 
hat. Wenn der Vorstand der Schweizerischen Neurologischen Gesellschaft 
beschloss, heute die Frage der Nervenregeneration zu behandeln, so war 
es wohl vor allem die Überlegung, dass uns die letzten Jahre mit dem 
Weltkrieg ein neues Moment in der Erforschung der Nervenregeneration 
gebracht haben, dies ist das ausgedehnte, durch die Grausamkeit des 
Krieges bedingte Experiment am Menschen. 

Ich gehe in meinem Referat so vor, dass ich zunächst die peripheren 
Nerven und dann das Rückenmark und Gehirn bespreche. Ich möchte 
jetzt schon im Beginn meines Referates betonen, dass es sich bei der Grösse 
des Themas für mich nur darum handeln kann, in grossen Zügen auf die 
einzelnen Fragen einzutreten, selbst auf die Gefahr hin, dass Sie, die Sie ja 
in der Spezialliteratur wohl in vielen Punkten besser orientiert sind, als es 
für einen Vertreter der allgemeinen und speziellen Pathologie möglich ist, 
in diesem Referate manche für Sie besonders wertvolle Feststellungen 
vermissen werden. 

Das periphere Nervensystem stellt die vom Rückenmark und Gehirn 
ausgehenden Neuren in dem Verlaufe zu ihren Endbezirken vor. Sie werden 
aus den Elementarbestandteilen des Nervengewebes und den sekundären 
Scheiden und den gemeinsamen Umhüllungen des Stützgewebes gebildet. 
Das spezifische Gewebe besteht aus dem Achsenzylinder, der Markscheide 
und der Schwann’schen Scheide. Der Achsenzylinder entspricht histolo- 
gisch und histogenetisch dem ausgewachsenen Fortsatz einer Nervenzelle. 
Er ist zusammengesetzt aus sehr feinen homogenen oder mehr oder weniger 
perlschnurförmigen Strukturelementen, den sog. Neuro-Fibrillen, die ihrer- 
seits durch die Interfibrillärsubstanz zu einem Fibrillenbündel zusammen- 
gehalten werden. Die einzelnen Fibrillen verlaufen ununterbrochen durch 


1) Referat gehalten an der Versammlung der Schweizerischen Neurolcegischen Ge- 
sellschaft am 4. Juni 1921 in Freiburg. 
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die ganze Nervenfaser und weichen erst an der peripheren Endigungsstelle 
der Nerven als isolierte Fasern auseinander. Um den Achsenzylinder läuft 
die Markscheide als glänzende, helle, fettige Substanz und gehört nach 
vielen Autoren (ich erwähne nur v. Lenhossek, Kölliker, Stroebe usw.) 
genetisch zum Achsenzylinder, während Ranvier, Boveri usw. sie von den 
den Achsenzylinder umgebenden Zellen herleiten. Dass einige Autoren 
sie als Produkt aus dem Blut aufgefasst haben, hat nur noch historisches 
Interesse. Das differente Verhalten betreffend Lichtbrechung liess manche 
Untersucher einen peripheren doppeltlichtbrechenden Streifen von eineni 
zentral periaxial gelegenen Band mit einfacher Lichtbrechung unter- 
scheiden. Für die Frage der Degeneration wie der Regeneration wichtig 
ist das Vorhandensein der Ranvier’schen Schnürringe. Um die Mark- 
scheide bildet die Schwann’sche Scheide oder das Neurilemm als struktur- 
lose zarte Membran die Begrenzung nach aussen. Zwischen je zwei Ran- 
vier schen Einschnürungen zeigt die Schwann’sche Scheide einen längeren 
ovalen Kern, der von einer Protoplasmazone umgeben ist. Um die 
Schwann'sche Scheide liegt als lose anliegender Mantel die Henle’sche 
Schleife oder Adventitialscheide, die wohl nur einen Bestandteil des 
Endoneuriums darstellt. 

Besonders wichtig ist nun für unser heutiges Referat das Verhalten 
und der Aufbau der Nervenendigungen an der Peripherie. Wir verdanken 
darüber in den letzten Jahren namentlich Boeke in Leiden ausgedehnte 
Untersuchungen. Die motorische Endplatte scheint wenigstens bei den 
höhern Vertebraten als eine flächenhaft ausgebreitete, meist verästelte 
Endausbreitung des Neurofibrillengerüstes und der umgebenden fibrillären 
Substanz der motorischen Nervenfaser, welche hypolemnal der Muskel- 
faser fest anliegt. Manchmal liegt die Endplatte auch kollateral, durch 
ein kurzes Seitenästchen mit der Nervenfaser verbunden. Die in den 
meisten Fällen, besonders bei erwachsenen Tieren dicke motorische Nerven- 
faser verliert ihre Schwann’sche Scheide und ihre Markscheide und tritt 
unter das Sarkolemm der Muskelfaser. Die Endverästelung der motori- 
schen Nerven, die motorische Endplatte, liegt nun nicht frei in der körnigen 
protoplasmatischen Substanz der Sohlenplatte eingebettet, sondern ces 
lässt sich innerhalb der feinkörnig erscheinenden Sarkoplasmasubstanz 
nach gelungener Silberimprägnierung ein feinmaschiges, sehr zartes Netz- 
werk nachweisen. Dieses periterminale Netzwerk steht nicht nur mit den 
netzförmig sich ausbreitenden Nervenfibrillen in Verbindung, sondern auch 
mit den ringförmigen Verbreitungen im Verlaufe der Teilungsäste. Es 
komnit so zu einer funktionellen Verbindung zwischen dem Neurofibrillen- 
gerüst der Endplatte und den kontraktilen Elementen der Muskelfaser, 
den sog. Mvofibrillen. Anschliessend an Beobachtungen von Bremer und 
Perroncilo hat Boeke in den letzten Jahren auch die akzessorische, syM- 
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pathische Innervation der quergestreiften Muskelfasern untersucht. Es 
handelt sich um feine, äusserst dünne, marklose Nervenfasern, welche als 
Bündel zwischen den Muskelfasern verlaufen und kleine zart gebaute End- 
organe auf den quergestreiften Muskelfasern bilden. Ihr Bau ist stets sehr 
einfach; eine einfache Endoese oder ein zartes weitmaschiges Endnetzchen 
nit zwei Ringen stellen das ganze Endorgan vor. Die Lage der akzessori- 
schen sympathischen Nervenplättchen ist hypolemnal wie die der mo- 
torischen Endplatten. Sie sind von den gewöhnlichen motorischen End- 
platten unabhängig, gelang es doch Boeke, sie zu isolieren, d. h. das mo- 
torische System zur Degeneration zu bringen, während das System der 
akzessorischen Fasern und Endplättchen vollkommen intakt erhalten blieb. 
Boeke denkt bei diesem akzessorischen System von Nervenfasern an einen 
Zusammenhang mit der tonischen Erregung der quergestreiften Muskula- 
tur, wofür namentlich auch die physiologischen Untersuchungen von 
de Boer sprechen. 

Auf die Endverzweigungen der Neuriten in den Sinnesorganen möchte 
ich hier nicht näher eingehen, weil wir, wie auch Boeke in seinem bald 
erscheinenden ausgezeichneten Referat in den Ergebnissen von Asher und 
Spiro, das mir durch die Liebenswürdigkeit der Redaktion zugänglich 
war, hervorhebt, von den Regenerationserscheinungen der sensiblen End- 
organe sehr wenig wissen. 

Mit der Frage der Regeneration ist auf das engste verbunden diejenige 
der Degeneration der peripheren Nerven, da sie ja mit wenigen Ausnahmen 
den Grund für die Regeneration abgibt. Die Degeneration der peripheren 
Nerven kann vermittelst Durchschneidung mit oder ohne nachfolgende 
Naht, Resektion eines mehr oder weniger grossen Nervenstückes, Quet- 
schung vermittelst einer Ligatur, Einwirkung heissen Wassers auf eine 
wnschriebene Nervenstelle, Verbrennung durch glühende Nadel usw. 
geschehen. Stroebe konstruierte sich seiner Zeit einen besondern Apparat 
zur unblutigen perkutanen Kompression des grossen Ohrnerven des 
Kaninchens. Um die Verheilung der beiden Enden der Nerven nach Durch- 
schneidung möglichst zu verhindern, riss Bethe in seinen bekannten Unter- 
suchungen den obern Teil des Nervus ischiadicus mit samt den motorischen 
Wurzeln und den Spinalganglien heraus und schnitt ihn bis zur Mitte des 
Oberschenkels ab. In andern Fällen durchschnitt er den Ischiadieus in der 
Mitte des Oberschenkels, steckte den zentralen Stumpf, nachdem etwa 
n em von ihm.abgeschnitten waren, durch einen Muskel hindurch und nähte 
ihn in einem andern Muskelfach fest. Der Nerv wuchs in letzterem fort 
und traf nie auf sein peripheres Ende. In wieder andern Fällen wurde der 
Ischiadieus durchschnitten oder ausgerissen und sein peripheres Ende 
nach dem Damm zu verlagert. 

Die meisten Versuche wurden am Ischiadieus bei seiner leichten 
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Zugänglichkeit gemacht, daneben aber auch am Medianus, Ulnaris, Pero- 
neus, Tibialis, Auricularis magnus, Hypoglossus, Vagus, Sympathicus usw. 
Als Versuchstiere wurden mit Vorliebe benützt Hunde, Katzen, Kaninchen, 
Meerschweinchen, Mäuse, dann aber auch Affen, Ratten, Hühner, Tauben, 
Eidechsen, Pferde, Igel usw. Besonders oft wurden die Experimente an 
Hunden ausgeführt, die sich auch nach den Ausführungen von Perroncito 
am besten zu physiologischen Feststellungen eignen. Im allgemeinen 
lassen sich die bei einer Tierart gewonnenen Resultate mit wenigen Aus- 
nahmen auch auf die andern Tierarten übertragen. Eine grosse Rolle spielt 
das Alter der Tiere; die Regeneration geht bei jungen Tieren schneller und 
rascher vor sich als bei alten. Warmblüter zeigen im allgemeinen eine be- 
deutend raschere Regeneration als Kaltblüter, doch ist dieselbe bei Kalt- 
blütern je nach Jahreszeit, Temperatur und Ernährung recht verschieden. 

Sehr massgebend für die Gewinnung einwandfreier Resultate ist die 
Methodik der histologischen Untersuchung. Besonders gebraucht wurden 
neben den gewöhnlichen Zupfverfahren die Safraninfärbung nach vorher- 
gehender Behandlung mit dem Flemming schen Chrom-Osmiumsäure- 
gemisch, dann die Färbung mit Anilinblau-Safranin nach vorheriger Fi- 
xierung in Müller’scher Lösung (Stroebe), dann die Fixierung in Ueberos- 
miumsäure und Färbung mit Toluidinblau (Bethe), dann die Golgi'sche 
Methode, endlich die Methoden von Ramon y Cajal, um nur einige 
der wichtigsten Methoden zu nennen. 

Nasse hat zuerst im Jahre 1839 die Degeneration peripherer Fasern 
nach Durchschneidung untersucht. Er fand den Zerfall der Primitivfasern 
in kleine Stückchen, die sich später in Fetttröpfehen umwandeln. Im 
Jahre 1852 erschienen dann die Mitteilungen von Waller, die auf Jahre 
hinaus zum Gesetz wurden, nach dem eine Nervenfaser, einmal von ihrem 
trophischen Zentrum getrennt, degeneriere. Waller beschreibt an der 
lädierten Stelle den Zerfall des Myelins in grössere und dann in immer 
kleinere Stücke, die zuletzt der fettigen Degeneration anheimfallen. Das 
periphere Ende des durchschnittenen Nerven degeneriert nach ihm voll- 
kommen und zwar sowohl Achsenzylinder als Mark und Schwann sche 
Scheide. | 

Da die Frage der Degeneration für die Regeneration von ausschlag- 
gebender Bedeutung ist, will ich kurz auf dieselbe eingehen. Nach den 
Untersuchungen von Nasse und Waller, die einer Reihe ähnlicher Arbeiten 
riefen, war lange Zeit hindurch die Lehre geltend, dass nach einer Durch- 
trennung eines Nerven durch den direkten Einfluss des Traumas zu beiden 
Seiten der lädierten Stelle sowohl im zentralen wie im peripheren Stumpf 
eine Degeneration eintritt, die man als sog. primäre traumatische Degene- 
ration bezeichnet. Sie sollte nur wenige Nervensegmente befallen. Über 
die Ausdehnung allerdings wurde sehr intensiv gestritten. Während manche 
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die Degeneration nur auf einem Segment eintreten liessen, andere wieder 
nur das Zugrundegehen der Markscheiden ohne Zerfall der Achsenzylinder 
annahmen, wurde namentlich durch die Untersuchung von Büngner’s fest- 
gestellt, dass der periphere Nervenabschnitt vollkommen degeneriert und 
dass auch die alten Schwann’schen Scheiden verschwinden, wenn sich auch 
ihre letzten Reste noch sehr lange Zeit nach der traumatischen Durch- 
trennung nachweisen lassen. Dieses Degenerationsbild führt uns dann 
schon zur Frage der sekundären Waller’schen Degeneration. Im allgemeinen 
hat man sich wohl dahin geeinigt, dass die primäre traumatische Degenera- 
tion meist nur 1—2 Segmente zum Zerfall bringt, wobei allerdings einzelne 
Fasern noch höher hinauf degenerieren können. Bekanntlich hat Bethe 
nur eine Degenerationsform angenommen. Nach ihm gibt es nur eine 
traumatische Degeneration. Infolge des Traumas wird das Lebensgleich- 
gewicht des Nerven gestört und zwar zunächst in den Partien, die der 
Läsionsstelle am nächsten liegen. Von hier aus pflanzt sich der krankhafte 
Prozess fort, nach dem Zentrum zu macht er früher oder später Halt. 
Bethe weist darauf hin, dass bei Fröschen durch eine mässige Kompression 
des Nerven ein Verschieben der Mark- und Perifibrillärsubstanz entsteht, 
die eine lokale Schädigung der Nervenfasern bedingt, welche zwar zunächst 
noch die Leitung zulässt, mit der Zeit aber trotz der erhaltenen Leitungs- 
fähigkeit zur Degeneration führt. Es kann also nach Bethe nicht die Unter- 
brechung der Leitung oder des Zusammenhanges mit der Ganglienzelle 
die Degeneration bedingen, sondern nur die lokale Schädigung der Nerven- 
stelle. Ähnliches kann man mit einer Schädigung der Nerven durch 
Ammoniak beweisen. Dann weist Bethe auch darauf hin, dass die tägliche 
Reizung des peripheren Stumpfes die Degeneration wesentlich beschleunigt, 
dass also ein Mangel an Aktivität es nicht sein könne, welcher eine De- 
generation auslöse. 

Morphologisch existieren nun aber sicher leicht nachweisbare Unter- 
schiede zwischen der rein traumatisch bedingten Degeneration und der 
sekundären Waller’schen Degeneration. 

Trotz des Einwandes von Bethe müssen wir an dem Begriff der 
sekundären Degeneration festhalten, wenn auch die Erklärung von Waller 
etwas zu spodiktisch und zu einfach ist. Für die ganze Frage ist es weitaus 
am einfachsten, wenn wir zwischen der durch den direkten Einfluss des 
Traumas bedingten Veränderung der Nerven und der sekundären Degene- 
ration im peripheren Nervenende unterscheiden. Die primäre traumatische 
Degeneration ist durch eine unregelmässige Zertrümmerung der Mark- 
scheiden und Achsenzylinder charakterisiert und dann später durch das 
Auftreten eines aus spindelförmigen Zellen bestehenden Gewebes, das 
die durch das Trauma bedingte Lücke ausfüllt und sieh später zu Narben- 
gewebe umwandelt. Die sekundäre Degeneration ist im wesentlichen 
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charakterisiert durch den scholligen Zerfall der Markscheiden und durch 
den Zerfall: und die Resorption der Achsenzylinder. 

Bei der Frage der Wiederherstellung -oder der Regeneration der 
Nerven stehen sich nun seit langem zwei Ansichten gegenüber, erstens 
die monogenistische Theorie der Regeneration und zweitens die poly- 
genistische Auffassung. Nach den Anhängern des Monogenismus kommt 
die Regeneration der Nerven durch eine kontinuierliche Neubildung junger 
Fasern durch Auswachsen aus den zentralen Schnittstümpfen der durch- 
trennten Nervenfibrillen zustande, während die Vertreter des Polygenismus 
eine diskontinuierliche Regeneration an Ort und Stelle ohne kontinuier- 
lichen Zusammenhang mit dem zentralen Nervenstumpf annehmen. Ich 
kann Ihnen die Differenz der beiden Auffassungen am besten zeigen, wenn 
ich Ihnen die Befunde wiedergebe, die von zwei pathologischen Anatomen 
betreffend Nervenregeneration publiziert wurden. Im Jahre 1891 er- 
schien in Ziegler's Beiträgen zur allgemeinen Pathologie und pathologi- 
schen Anatomie eine unter der Leitung von Marchand, der damals in 
Marburg wirkte, ausgeführte Arbeit von von Büngner ‚Über die Degenera- 
tions- und Regenerationsvorgänge am Nerven nach Verletzungen.“ Die 
Untersuchungen wurden an Meerschweinchen und Hunden ausgeführt. 
Er fasst seine durch sorgfältige Untersuchungen gewonnenen Resultate 
folgendermassen zusammen: Nach Nervenquetschung und Nerven- 
durchschneidungen findet in dem der Läsionsstelle zunächst gelegenen 
Abschnitt des zentralen Nervenstumpfes und auf der ganzen peripheren 
Nervenstrecke eine Degeneration der Primitivfasern statt. Sämtliche 
Elemente der Nervenprimitivfasern nehmen an der Degeneration teil. 
Die Markscheide erleidet bei der Degeneration nicht die von andern 
Autoren angenommene chemische Umwandlung, noch die Arrosion durch 
Leukozyten, sondern sie zerfällt, anfangs passiv dem schrumpfenden 
Achsenzylinder folgend, in gröbere zylinderförmige Abschnitte und dann 
durch Wucherung der Kerne der Schwann’schen Scheiden und durch 
Proliferation des die Innenfläche derselben überziehenden Protoplasm:s 
in kleinere Fragmente (Ranvier). Schon bald nach der Verletzung geht 
niit dem Zerfall der Markscheide der Achsenzylinder zugrunde, während 
die Schwann sche Scheide erst im spätern Verlauf unkenntlich wird. Die 
Degeneration der Nerven erfolgt mit einer nach der Peripherie abnehmen- 
den Intensität. Die Degeneration und Regeneration der Nervenfasern 
lassen sich weder zeitlich, noch räumlich trennen, letztere schliesst sich 
unmittelbar an erstere an und verläuft zum grössten Teil genz gleichzeitig 
mit ihr. Die Regeneration erfolgt gleich der Degenerztion mit einer nach 
der Peripherie abnehmenden Intensität und beteiligt, wie diese, sämtliche 
Faserabschnitte, also sowohl den zentralen Nerven>bsehnitt als auch die 
periphere Nervenstrecke und das Zwischengewebe an der Läsionsstelle. 


Die Regeneration wird von den Kernen und dem Protoplasma der 
Schwann’schen Scheide eingeleitet. Erstere beginnen am dritten Tage 
nach der Operation zu wuchern und vermehren sich unter den typischen 
Erscheinungen der Karyomitose. Das Protoplasma proliferiert gleicher- 
massen, verdrängt die Mark- und Achsenzylinderreste, breitet sich samt 
den Kernen auf Kosten jener aus und setzt sich an ihre Stelle. Die ver- 
grösserten und vermehrten Kerne gruppieren sich in der Richtung des 
Faserverlaufes, das zwischen ihnen anfangs homogene Protoplasma nimmt 
eine fibrilläre Struktur an und so entstehen längsgestreifte Bandfasern, 
die reichlich mit Kernen besetzt sind und aus denen die neuen Achsen- 
zylinder sich entwickeln. Die neuen Nervenfasern entstehen auf der ganzen 
Strecke diskontinuierlich, indem sie aus der Verschmelzung der oben er- 
wähnten fibrillären, anfangs spindelförmigen Bandfaserstücke hervor- 
gehen. Bald bildet sich nur eine neue Faser zum Ersatz der alten, zugrunde- 
gegangenen aus, bald entstehen mehrere, indem von vorneherein eine Mehr- 
zahl neben einander verlaufender Bandfasern in der alten Nervenscheide 
angelegt wird. Gegen Ende der zweiten Woche treten die neuen Fasern 
zuerst in Erscheinung. Die neuen Fasern sind nicht allenthalben gleich- 
mässig breit, sondern sie zeigen mannigfache Differenzen ihres Querdurch- 
messers. Die neuen Nervenfasern werden ausschliesslich innerhalb der 
alten Schwann’schen Scheiden angelegt und verlaufen sonach bis zum 
Schwinden dieser Scheiden innerhalb derselben. Im Laufe der dritten 
Woche umgeben die jungen Fasern sich mit einer dünnen kontinuierlichen 
Markscheide, welche unmittelbar dem Achsenzylinder anliegt. Im An- 
schluss daran bildet sich eine sekundäre, anfangs diskontinuierliche Mark- 
scheide aus, welche sich an erstere anlegt und mit derselben verschmilzt. 
Augenscheinlich werden die in Längsreihen um die neuen Fasern ange- 
ordneten tropfigen alten Markreste zum Aufbau der sekundären neuen 
Markscheiden verwendet. Das die alten Markscheiden einschliessende 
Protoplasma hingegen liefert wahrscheinlicherweise das Substrat zu einer 
neuen Protoplasmahülle für die jungen Fasern, wodurch dann die proto- 
plesmatische Auskleidung der Innenfläche der neuen Schwann schen 
Scheiden zustande kommt. Letztere selbst und die Henle’schen Schleifen 
werden schliesslich von endoneuralem Bindegewebe gebildet, worauf die 
reichliche Neubildung von fibrillärem Bindegewebe in der Umgebung der 
neuen Fasern hinweist. Die Kerne der neuen Fasern haben aber mit Binde- 
gewebselementen nichts zu tun. Sie sind die Abkömmlinge der ursprüng- 
lichen Kerne der alten Nervenfasern, die sog. ‚Kerne der Schwann’schen 
Scheide‘, ein Ausdruck, der folglich nieht mehr zutreffend ist. Die mi- 
totische Vermehrung der letzteren, welche mit dem dritten Tag beginnt, 
erreicht zwischen dem fünften und achten Tage ihren Höhepunkt. Mit 
der fortschreitenden Ausbildung der neuen Fasern erscheinen die anfangs 
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sehr zahlreichen Kerne weniger dicht gedrängt, bis schliesslich nur ein 
Kern für jedes interannuläre Segment der neuen Fasern zurückbleibt. 
Diese Kerne sind unzweifelhaft nervôser Natur. Wegen ihrer Beteiligung 
an den Neubildungsvorgängen kommt ihnen die Bedeutung von Neuro- 
blasten zu. 

Zu wesentlich abweichenden Resultaten gelangte zwei Jahre später 
in einer Arbeit aus dem Ziegler’schen pathologischen Institut, Freiburg 
i/B., die ebenfalls in Zieglers Beiträgen erschien, Stroebe. Stroebe ge- 
brauchte zur Schädigung des Nerven das schon von mir früher erwähnte 
Instrumentarium, das ihm eine Quetschung des Ohrnerven des Kanin- 
chens ohne blutigen Eingriff erlaubte, ausserdem wandte er allerdings auch 
Durchschneidungs- und Ligaturversuche an und machte auch Experimente 
mit der subkutanen Nerventransplantation, indem er einem Kaninchen 
mehrere, noch lebenswarme, ca. 2 cm lange Stückchen aus dem Ischiadicus 
eines andern, eben getöteten Kaninchens unter die Haut an der Aussen- 
fläche des Hinterbeines einnähte. Zur Färbung gebrauchte er namentlich 
nach Fixierung in Müller’scher Lösung die Anilinblau-Safranin-Methode. 
Stroebe unterscheidet scharf zwischen der Wucherung der Neurilemmzellen 
und der Neubildung der Achsenzylinder und Markscheiden; die Wucherung 
der Neurilemnizellen hat mit der eigentlichen Regeneration der Nerven 
nichts zutun. Diese gewucherten Neurilemmzellen entsprechen funktionell 
den Feitkörnchenzellen des zentralen Nervensystems und haben nur die 
Bedeutung, die Trümmer des degenerierten Nervengewebes zu beseitigen. 
Die eigentlichen progressiven Prozesse beginnen nach Stroebe am sechsten 
bis siebenten Tage nach der Verletzung. Es treten zunächst äusserst zarte 
Fasern auf, die von vornherein kontinuierlich aus den alten Nervenfasern 
heraussprossen. Die Abspaltung aus den alten Nervenfasern des zentralen 
Stumpfes erfolgt 1—2 Ranvier’sche Segmente oberhalb der Läsionsstelle, 
indem eine einzelne Faser oder auch ein ganzes Faserbündel sich abspaltet. 
Die neugebildete junge Faser ist eventuell die direkte Fortsetzung des 
alten, diekeren Achsenzylinders. In andern Fasern tritt zunächst am Ende 
der alten Faser eine kolbige Verdiekung auf, oberhalb deren dann die neuen 
Fasern spitzwinklig abzweigen. In wieder andern Fällen sieht man eine 
büschelförmige Aufspaltung des Faserendes. Die jungen Nervenfasern 
verlaufen zunächst innerhalb der alten Markscheiden bis zur Stelle der 
Läsion. Im Gegensatz zu v. Büngner weist Stroebe 24 Stunden nach der 
Verletzung der Nerven eine sich über die ganze periphere Nervenstrecke 
ausdehnende, gleichmässige Degeneration nach, die vollkommen gleich 
aussieht in der Nähe der traumaiisch veränderten Stelle wie 3—4 em 
davon entfernt. Eine prima intentio ohne vorhergehende Degeneration 
gibt es, wie Stroebe und schon manche Autoren vor ihm bewiesen, nicht. 
Vom zweiten Tage an nach der Läsion tritt an der Quetschungsstelle im 
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Bindegewebe eine Zellwucherung mit Karyokinesen auf. Zu gleicher Zeit 
setzt auch eine Wucherung unter Auftreten von Mitosen im Bereich der 
Zellen der Schwann’schen Scheide ein. Die Mitosen scheinen ziemlich 
gleichzeitig in der ganzen peripheren Strecke aufzutreten. Die Zellwuche- 
rung nimmt bis zum achten Tage zu, um dann wieder im Verlaufe der 
zweiten bis dritten Woche zu verschwinden. Das Protoplasma der Zellen 
wuchert, tritt in das Neurilemm ein, breitet sich zwischen die Mark- 
trümmer aus und umfliesst sie. Die Neurilemmkerne rücken ins Innere 
der Nervenlumina. Dann werden die Zellen an der Kompressionsstelle, 
den Stümpfen wie auch an der Peripherie zu grossen, rundlich-ovalen 
ein- oder mehrkernigen, wohlbegrenzten Zellen. Es liegen meist mehrere 
Zellen zusammen, die sich dann zu einem im Nervenlumen liegenden, von 
der Scheide losgelösten phagozytären Zellindividuum ausbilden. Sie um- 
schliessen Marktropfen und spalten sie in immer kleinere Teile. Die alten 
Schwann’'schen Scheiden verschwinden gegen die vierte Woche; die 
Phagozyten finden sich nun reichlich in den perivaskulären Lymphscheiden 
der Blutgefässe der peripheren Nerven. Sie entsprechen, wie gesagt, völlig 
den Fettkörnchenzellen des Zentralnervensystems. Von der vierten Woche 
an verschwinden sie allmählich. Andere gewucherte Neurilemmzellen 
schliessen keine Marktrümmer ein, sondern bilden lange Spindelzellbänder. 
Man findet in der ersten Woche noch ganz leere Nervenfaserabschnitte mit 
fadenförmig kollabierter Scheide. An der Verletzungsstelle kommt es zur 
Bildung eines Granulationsgewebes. 

Die vom 6. bis 7. Tag sich ausbildenden Nervenfasern im zentralen 
Stumpf sind sehr fein, besitzen von Anfang an eine sehr dünne, aber 
kontinuierlich ausgebildete Markscheide. Die Fasern wachsen in die alten 
Nervenrohre und zwischen den Zellen durchtretend weiter in der Richtung 
des geringsten Widerstandes. Wird der Zusammenschluss der zentral 
vorspriessenden Fasern mit dem peripheren Stück verhindert, so entsteht 
ein Amputationsneurom. Die oben erwähnten Spindelzellen legen sich 
nun zum Teil als lange dünne Zellen in grosser Längsausdehnung den vor- 
beiziehenden Fasern dicht an. Sie umfassen sie zuerst rinnen-, dann röhren- 
förmig und gestalten sich so allmählich zu einer neuen Schwann’schen 
Scheide. Die alten Schwann schen Scheiden reissen von der vierten Woche 
an ein und verschwinden dann. Stroebe nimmt auch an, dass unter gewissen 
Umständen selbst junge Bindegewebszellen zur Bildung der Schwann’schen 
Scheiden benutzt werden können. Die schon von Anfang an vorhandene, 
sehr dünne Markscheide nimmt an Dicke zu und zeigt manchmal variköse 
Anschwellung. Alte Myelintrümmer scheinen nicht wieder verwendet zu 
werden. Die Markscheide ist ausschliesslich ein Produkt des eigentlich 
nervösen Teils, des Achsenzylinders. In der +. bis 5. Woche treten Ran- 
vier’sche Einschnürungen und Lantermann sche Segmente auf. Jedes 
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interannuläre Segment entspricht wahrscheinlich der Ausdehnung einer 
früheren, jetzt zur Schwann’schen Scheide gewordenen Spindelzelle. Zum 
Schluss sind für eine völlige funktionelle Restitutio ad integrum nur eine 
allmähliche Dickenzunahme der zunächst sehr zarten Fasern und ihrer 
Scheiden, eine völlige Resorption noch vorhandener Markreste und die 
Entfernung der Phagozyten mit dem Lymphstrom notwendig. Die Ver- 
letzungsstelle wird immer undeutlicher, das Bindegewebe bildet wieder 
endoneurale Septen. 

Marchand hat im Jahre 1898 die Frage der Nervenregeneration noch 
einmal aufgenommen und durch Wieting bearbeiten lassen. Er hält im 
wesentlichen an der von Büngner vertretenen Änsicht einer polygeneti- 
schen Regeneration fest, nimmt aber dann für die Neubildung doch die 
Notwendigkeit eines vom Zentralorgan ausgehenden Reizes an, den er als 
zentralen Funktionsreiz bezeichnen möchte. In ähnlichem Sinne äussert 
sich Poscharissky in einer Arbeit ebenfalls unter Marchand im Jahre 1967. 

Ich habe Ihnen hier zwei Arbeiten etwas genauer angeführt, die Ihnen 
aber wohl am besten die Streitfrage bei der Regeneration der Nerven 
demonstrieren; die Marchand'sche Schule vertritt die polygenistische 
Theorie der Regeneration, während Stroebe für eine kontinuierliche, vom 
zentralen Nervenstumpf ausgehende Regeneration eintritt. Dieser Streit 
ist nun in der ganzen Weltliteratur weiter geführt worden, ohne dass zu- 
nächst eine Einigung erzielt werden konnte. Von besonderin Einfluss 
waren die Arbeiten von Bethe, auf die ich jetzt noch kurz eingehen möchte. 
Bethe experimentierte besonders am Ischiadikus, den er nach vorangehen- 
der Isolierung eines längeren Stückes durchschnitt und dann die beiden 
Enden an verschiedenen Orten implantierte, um eine Wiedervereinigung 
zu verhindern. In manchen Fällen riss Bethe den zentralen Stumpf noch 
möglichst weit aus. Bethe konnte nun in Bestätigung der Befunde z. B. 
von Philipeaux und Vulpian nachweisen, dass der völlig von seinem 
Zentrum losgetrennte Nerv nach einiger Zeit reichlich neugebildete Nerven- 
fasern enthält, die auch physiologisch funktionstüchtig sind. Um Täu- 
schung mit Anastomosenbildung zu verhindern, nahm Bethe auch aus- 
gedehnte mikroskopische Untersuchungen vor. Dann schloss er eine 
Anastomosenbildung namentlich durch das physiologische Experiment 
aus. Bei starker elektrischer Reizung des peripheren Endes treten keine 
Schmerzäusserungen auf: Zuckungen zeigten sich nur in den vom peri- 
pheren Stumpf innervierten Muskeln, durch Reizung des zentralen 
Stumpfes wurden sie nicht ausgelöst. Wenn die physiologische Prüfung 
versagte, konnte Bethe Anastomosen nachweisen. Die Zuhl der regenerier- 
ten Fasern schwankte ganz zusserordentlich. Merkwürdig ist, dass nach 
stattgehabter Regeneration immer wieder eine Degeneration eintritt, in- 
dem die sehon vorhanden gewesene Erregbarkeit wieder aufhört und aile 
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Fasern nach und nach wieder zugrunde gehen. In zwei Fällen vernähte 
Bethe ein abgeschnittenes Ischiadikusstück zu einem anatomisch wie 
physiologisch völlig isolierten Ring. Es trat eine völlige Verwachsung und 
ausgedehnte Regeneration ein. Mikroskopisch bestätigte Bethe im grossen 
und ganzen die Befunde von o, Büngner. Er nimmt folgende Entwicklungs- 
reihe an: 1. Bildungen von Bandfasern aus Wucherung der Schwann’schen 
Scheidenzellen; 2. Differenzierung derselben in axialen Strang und plas- 
matische Scheide; 3. Auftreten von Fibrillen in der Nähe der Kerne; 
4. Verschmelzung der diskontinuierlich gebildeten Fibrillen zu fibrillären 
Bändern; 5. Auftreten von Mark in der Nähe der Kerne; 6. Ausbreitung 
des Markes nach beiden Seiten, aber Bestehenbleiben einer Trennungslinie 
in der Mitte zwischen je zwei Kernen (Bildung der Ranvier’schen Schnür- 
ringe). 

Bei jungen Tieren liefert diese autogene Regeneration selbst bei ver- 
hindertem 'Zusammenwachsen der durchtrennten Nervenstümpfe funk- 
tionstüchtige Fasern; bei ältern Individuen tritt eine solche nur ein, wenn 
eine Vereinigung mit dem zentralen Stumpf zustande gekommen ist. Der 
zentrale Stumpf hat also nach Bethe eine anregende Wirkung auf die 
autogen stattfindende Nervenregeneration. Diese Befunde von Bethe 
schienen zunächst mit Bestimmtheit für die Richtigkeit der Lehre der 
autogenen Nervenregeneration zu sprechen, wenn auch recht bald, na- 
mentlich auch von physiologischer Seite (Langley, Anderson, Münzer usw.) 
gegen die Lehre von Bethe Opposition erhoben wurde. Auf morphologi- 
sehem Gebiet erhielt die Bethe’sche Lehre namentlich in Perroncito, Ramon 
y Cajal und dessen Schule und dann besonders auch in Boecke sehr ernst- 
hafte Feinde. Purpura und Perroncito, die im Golgi’schen Institut in 
Pavia arbeiteten, verwerteten für ihre Untersuchungen die Golgi’schen 
Methoden und dann die photographische Methode von Cajal. Ich will die 
Befunde Perroncitos in aller Kürze wiedergeben: Wenige Stunden nach 
der Durchschneidung eines Nerven treten an den äussersten Enden der 
durchschnittenen Nervenfasern eigentümliche Veränderungen auf. Das 
durchschnittene Ende des Achsenzylinders schwillt an und der Achsen- 
zylinder selbst zeigt eine auffallend faserige Struktur. Die Regenerations- 
erscheinungen beginnen schon drei Stunden nach der Durchschneidung, 
indem oberhalb der Anschwellung ein zarter Seitenzweig entspriesst. Die 
Zahl der neugebildeten Nervenfasern nimmt in den folgenden Stunden 
stark zu. Neben peripherwärts wachsenden Fasern findet man auch 
zentral vordringende Fasern. Neben diesen zarten Fasern entspriessen 
(len alten Fasern gestielte, knopfartige Gebilde. Wir haben also bereits 
regenerierte Nervenfasern, bevor die nach der polygenistischen Theorie 
notwendigen Zellketten sich gebildet haben. Die neugebildeten Fasern, 
und zwar auch die zartesten, sind von Anfang an stets kontinuierlich. Der 


äusserste Abschnitt der Achsenzylinder durchschnittener Fasern degene- 
riert in der Regel; die jungen Fasern wachsen, grösstenteils wenigstens, 
aus lateralen Knospen alter Achsenzylinder in der Nähe des Stumpfendcs 
heraus. Wenn die neugebildeten Fasern durch die Narbe hindurch unter 
mehrfacher Verästelung den peripheren Stumpf erreicht haben, durch- 
ziehen sie denselben in seiner ganzen Ausdehnung. Bei der Regeneration 
findet man in der Narbe eine grössere und kleinere Menge Büschelchen, 
Plättchen oder Nervenringe, Knöpfe und Gewinde. Die Büschelchen oder 
auch Pinsel verdanken ihre Entstehung der Aufsplitterung einer Nerven- 
faser und kommen namentlich in den ersten Tagen nach der Durchschnei- 
dung im zentralen Stumpfe vor. Die Plättchen, die zum Teil deutlich 
fibrilläre Struktur zeigen, sind bedingt durch die flache Ausbreitung einer 
sonst sehr zarten Nervenfibrille und zeigen alle Übergänge zum gleich zu 
besprechenden Knopf. Eigentümliche Gebilde sind die Nervenringe. Man 
findet den Nervenring bei regenerierenden Nervenverletzungen sowohl im 
zentralen wie im peripheren Stumpf; es handelt sich um sonst sehr zarte 
Nervenfasern, deren Endigung einen allseitig geschlossenen Ring von 
verschiedener Grösse darstellen. Diese Ringe können schon einige Stunden 
nach der Verletzung auftreten. Sie sind besonders zshlreich in der Zone, 
in der eben eine Invasion von seiten der neugebildeten Nervenfasern statt- 
findet. Manches spricht dafür, dass diese eigentümlichen Nervenringe 
oft anfangs das Produkt nicht vollkommen gelungener Imprägnation sind. 
Sicher bleibt aber, dass diese Nervenringe nur an solchen Stellen zu finden 
sind, in denen ein Regenerationsprozess sich findet, während sie an Stelle 
des Degenerationsprozesses fehlen. 

Das beim Regenerationsprozess am häufigsten vorkommende Gebilde 
ist der Knopf. Derselbe erscheint bereits zu Anfang des Regenerations- 
prozesses und ist selbst noch mehrere Monate nach der Läsion des Nerven 
anzutreffen. Der Knopf ist ein rundliches oder ovales, manchmal birn- 
förmiges, hie und da auch ganz unregelmässiges Gebilde, das entweder 
ganz klein ist oder fast die Grösse einer Spinalgangliennervenzelle erreichen 
kann. Der Knopf ist bald völlig homogen, bald deutlich fibrillär gebaut. 
Zu jedem Knopf gehört wenigstens eine Nervenfibrille. In der einfachsten 
Form ist der Knopf nur eine Endverdickung einer Nervenfaser; die in 
demselben sich verflechtenden Fäden sind weiter nichts als Verzweigungen 
der ihn bildenden Nervenfasern. Hie und da findet man im Verlaufe einer 
Nervenfaser mehrere Knöpfe. Nicht allzu selten sieht man die Knöpfe 
in innigem Zusammenhange mit einem oder seltener mit mehreren, von 
Protoplasma umgebenen Kernen, die hie und da fast eine Kapsel um den 
Knopf bilden können. Es handelt sich um gewucherte Bindegewebszellen. 
Ranvier und Cajal wiesen schon darauf hin, dass vom Knopf ausser der zu 
ihm gehörigen Faser noch andere Nervenfäden abgehen. Was haben nun 


diese Nervenknôpfe zu bedeuten? Nach Perroncito kommt ihnen wohl 
eine doppelte Bedeutung zu; sie sind sowohl das Zeichen einer Regenera- 
tion wie dasjenige einer Degeneration, indem sie im letzteren Falle durch 
das Anschwellen einer aus den Stumpfenden der durchschnittenen Faser 
herausgetretenen Substanz bedingt werden. 

Am leichtesten nachweisbar ist bei der Regeneration eines Nerven 
das Nervengewinde, das am ausgeprägtesten am 20. bis 30. Tage nach der 
Durchschneidung des Nerven auftritt, aber schon 48 Stunden nach der 
Nervenverletzung nachgewiesen werden kann. In seiner einfachsten Form 
erscheint das Nervengewinde als eine gewundene stärkere Faser, die von 
einer schwächeren, eine grössere oder kleinere‘ Anzahl von Windungen 
beschreibenden Faser umwickelt wird. In Wirklichkeit sind aber häufig 
an dem Zustandekommen solcher Gebilde mehrere Fasern beteiligt, mehr 
als eine bildet die Schraubenachse, mehr als eine windet sich um dieselbe 
herum, um die Schraube herzustellen. Manchmal sind die einzelnen Win- 
dungen so eng, dass ein ganzer Knäuel entsteht. In den meisten Fällen 
entstammen diese die schraubenförmigen Gebilde zusammensetzenden 
Fasern der nämlichen alten Faser. Die Nervengewinde, deren Fasern nicht 
selten Knöpfchen tragen können, entstehen im Innern der Schwann’schen 
Scheide der alten Faser; die Scheide geht später zugrunde, während das 
Narbengewebe in den von ihr eingenommenen Raum eindringt und mit 
dem Nervengewinde in Verbindung tritt. Ramon y Cajal denkt sich die 
Genese der Nervengewinde auf die Weise, dass eine wachsende Faser auf 
ein Hindernis stösst und deshalb sich daran aufwinden muss. Damit 
würde auch übereinstimmen, dass man um so häufiger Nervengewinde 
findet, je zahlreicher die bei der regenerierten Faser vorkommenden 
Hindernisse sind. Man_sieht aber auch Nervengewinde, bei denen diese 
Genese sicher nicht in Betracht kommen kann. Perroncito weist darauf 
hin, dass die Tendenz zum Nervengewinde auch sonst normaliter im 
Nervensystem anzutreffen ist und verweist in dieser Beziehung auf die 
neuromuskulären Spindeln, auf die Golgi’schen resp. Pacini’schen Körper- 
chen und auf die Spinalganglien, in denen nach Rossi ähnliche Verhältnisse 
zu beobachten sind. 

Perroncito konnte ferner meiner Meinung nach einwandfrei nach- 
weisen, dass sich ausser den Nervenfasern, die aus den zentralen Stümpfen 
hervorgehen, nirgends sonst Nervenfasern bilden. Die Fasern des peri- 
pheren Stumpfes entarten; während aber für einige Fasern, namentlich 
für die markhaltigen, die Entartung eine rasche ist, können andere, speziell 
die marklosen, lange hindurch, bis zwanzig Tage, unverändert bleiben, 
wobei es in ihrem Proximalende nahe der Durchschneidungsstelle zur Bil- 
dung einer eigentümlichen Anschwellungkommt. Die neuen, vom zentralen 
Stumpf herkommenden Fasern verlaufen im peripheren Stumpf gewöhnlich 
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zwischen den alten, in Entartung begriffenen. In dem peripheren Stumpfe 
der in Regeneration begriffenen Nerven konnen zwei Kategorien von nicht 
vom Zentralen Stumpf herstammenden Fasern vorkommen: regenerierte 
Nervenfasern, von Ästehen herkommend, die bei Anlegung der Wunde 
verletzt wurden und dann normale Nervenfasern, von präexistierenden 
anastomotischen Kollateralästen herrührend. In diese Kategorie gehören 
die rückläufigen Nervenfasern; die von Claude Bernard in den Spinal- 
wurzeln entdeckte, von Arloing und Tripier bei peripheren Nerven genauer 
studierte rückläufige Sensibilität ist nunmehr eine unbestrittene Tatsache. 
Arloing und Tripier wiesen zunächst folgende experimentelle Tatsache 
nach: durchschneidet man bei einem Tier einen Nerven in der Nähe seiner 
Endigungen und reizt dann nach einstündiger Ruhe den peripheren 
Stumpf mechanisch, so zeigt das Tier deutliche Schmerzkundgebungen. 
Es müssen also rückläufige Sinnesbahnen vorhanden sein, deren Ver- 
bindung mit dem Zentrum durch die Durchschneidung des Nerven- 
stammes nicht verletzt worden sind. Arloing und Tripier konnten auch 
histologisch in Fällen mit rückläufiger Sensibilität im peripheren Stumpfe 
normale Nervenfasern nachweisen. | 

Im allgemeinen ermöglicht die Nervennaht ein rascheres Fortschreiten 
der jungen Faser nach der Peripherie und macht deren Verlauf in der Narbe 
zu einem regelmässigen. Identische anatomische Läsionen können ver- 
schiedene Bilder von physiologischen Verletzungen hervorrufen. Die neu- 
gebildeten Fasern der Narbe und des peripheren Stumpfes nehmen in der 
Regel ihre Funktion wieder auf. Die Wiederherstellung der Leitungs- 
fähigkeit eines durchschnittenen Nerven für elektrische Reize erfolgt 
früher im peripheren Stumpfe als in der Narbe. Es ist nicht möglich, eine 
Wiederherstellung der Funktionstätigkeit bei Nerven nachzuweisen, die 
zu den Nervenzentren in keiner Beziehung stehen resp. getreten sind. 
Die funktionelle Heilung hängt nicht ausschliesslich mit der anatomischen 
Regeneration zusammen, da das Vorhandensein kollateraler Bahnen eine 
sehr wichtige Rolle spielen kann. Durch eine Nervennaht wird eine 
eventuelle vollständige Wiederherstellung der Funktion erleichtert und 
beschleunigt. 

So weit über die schönen Untersuchungen Perroncitos. Die Unter- 
suchungen Perroncitos bilden eine wesentliche Stütze der monogenistischen 
Theorie. Die Anhänger der polygenistischen Regeneration sind allerdings 
noch nicht völlig verstummt, hat doch noch vor einigen Jahren Henriksen 
eine grössere Arbeit im Sinne der peripheren Regeneration publiziert. 
Einen wesentlichen Ausbau der monogenistischen Theorie der Nerven- 
regeneration bilden dann die neuern Arbeiten Ramon y Cajals und seiner 
Schüler und von Boeke. 

Cajal konnte wie Perroneito nachweisen, dass aus dem zentralen 
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Stumpf bereits zu einer Zeit neue Nervenfasern hervorgehen, in der im 
peripheren Stumpf noch keine Regenerationserscheinungen nachzuweisen 
sind. Dagegen wurde von verschiedenen Seiten darauf hingewiesen, dass 
die neugebildeten Neurofibrillen niemals frei sind, sondern von Anfang an 
von einer protoplasmatischen Hülle umgeben werden. (Henriksen, 
Marinesco.) Boeke gibt dies zu, weist aber darauf hin, dass diese protoplas- 
matische Hülle nicht unbedingt mit der Schwann’schen Scheide zusam- 
menzuhängen braucht, sondern auch von Mesenchymzellen des Narben- 
gewebes herstammen könne. Cajal unterscheidet am zentralen Nervenende 
drei Segmente: 1. das nekrotische Segment, das je nach der Intensität 
der Läsion 0,1—0,4 mm lang sein kann; 2. das Wachstumssegment, bei 
dem er im grossen und ganzen die Veränderungen beschreibt, wie ich sie 
bei der Wiedergabe der Befunde Perroncitos geschildert habe, wobei er 
ebenfalls die kollateralen kurzen Neurofibrillenzweige berücksichtigt und 
3. das indifferente oder Übergangssegment, d.h. das Segment, das zwischen 
dem metamorphen oder Wachstumssegment und dem Ursprung des 
Nerven liegt. Es bleibt im allgemeinen ziemlich unverändert. Im peri- 
pheren Ende hat Cajal teilweise in Übereinstimmung mit Perroncito die 
von ihm als „Regeneration fruste‘‘ bezeichneten Veränderungen be- 
schrieben. Vor Beginn des degenerativen Zerfalles der peripheren Nerven- 
fasern kommt es hie und da zu einer eigentümlichen Reaktion der Nerven- 
fibrillen in ihren den Läsionsstellen zugekehrten Enden. Die marklosen 
Remak’schen Fasern zeigen vielfach deutliche Wachstumskeulen und ein 
Auswachsen des Gerüstes der Neurofibrillen, die sogar in die Narbe selbst - 
eindringen können. Diese Wachstumserscheinungen kann man schon 
24 bis 48 Stunden nach der Nervendurchschneidung nachweisen, sie ver- 
schwinden aber dann wieder vor dem 7. oder 8. Tage, bevor die neuge- 
bildeten Fasern aus dem zentralen Stumpf eintreffen. Für die markhaltigen 
Nervenfasern des peripheren Stumpfes unterscheidet Cajal ebenfalls drei 
Sesmente, und zwar ein nekrotisches, metamorphes und indifferentes. 
Im metamorphen Segment findet man auch hier wieder Spaltungen und 
Auffaserungen von Axonneurofibrillen, Wachstumskeulen und Auswachsen 
der Achsenzylinder, selbst auch Bildung von Kollateralen; diese Bildungen 
verschwinden aber nach 2 bis 8 Tagen wieder spurlos. Für die Theorie 
der autogenen Regeneration sind diese Bildungen nicht zu verwerten, weil 
sie, wie Cajal und Boeke hervorheben, nur vorübergehende, fast agonale 
Erscheinungen sind. | 

Von grosser Bedeutung für die Frage der Regeneration ist die Narben- 
bildung an Stelle der Läsion. Eine Narbenbildung ist selbst bei geringer 
Läsion nicht zu vermeiden, da eine Verheilung per primam intentionem 
nicht möglich ist. Die Ausdehnung der Narbe ist selbstverständlich für die 
Schnelligkeit und den Erfolg der Regeneration von ausschlaggebender 
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Bedeutung. In den letzten Jahren haben namentlich Cajal und Tello 
genauere Untersuchungen über die Nervennarben ausgeführt. Die neu- 
gebildeten Neurofibrillen aus dem zentralen Stumpf, die oft mit einer 
Wachstumskeule versehen sind, wachsen einfach in die Interstitien des 
neugebildeten Bindegewebes, das in den ersten Tagen nach der Nerven- 
läsion noch reichlich Leukozyten und plasmetisches Exsudet enthalten 
kann. Ungefähr acht bis zehn Tage nach dem Traume besteht das Binde- 
gewebe fast nur noch zus spindelförmigen Bindegewebszellen. Das ganze 
Bindegewebe wird jetzt durchkreuzt von zahllosen geradlinigen Bündel- 
chen feiner und mittelstarker markloser Fasern. Diese Bündelchen bilden 
ein Geflecht von längs und parallel zur Nervenachse gerichteten Maschen. 
Die neugebildeten Nervenfasern spalten sich oft. Sind nun beide Nerven- 
enden weit von einander entfernt, so trifft man die jungen Nervenfasern 
nur in der Umgebung des zentralen Stumpfes. Das junge Bindegewebe 
der Umgebung des zentralen Endes zeigt nun eine Anschwellung, in der 
man zahllose unregelmässige, zum Teil auch rückläufige marklose Nerven- 
bündel sieht. In den diekeren Bündeln und in der Nähe des zentralen 
Stumpfes sind die auswschsenden Nervenfasern von Randkernen begleitet, 
die an den feinsten Ästen fehlen. Nach Cajal kommen diese Zellen nicht 
zustande durch Teilung der präexistierenden Randkerne, sondern durch 
Annäherung und Adhärenz (chemotaktische Reaktion) der jungen Binde- 
gewebszellen des Gewebes. Besonders wichtig für die Frage der Nerven- 
regeneration sind die Bilder, die Cajal bei nur partieller Läsion der Nerven 
erhielt. Wenn der Nerv nur partiell durchschnitten wird, oder wenn die 
beiden Nervenstümpfe so durch eine Nervennaht miteinander verbunden 
sind, dass die Narbe nur klein werden kann, so findet man nach 25 bis 30 
Tagen die ganze Narbenstrecke durchwachsen von zahlreichen Bündeln 
feiner markloser Nervenfasern; auch der periphere Stumpf ist völlig wieder 
mit Nerven versorgt. Ist hingegen die Narbe grösser, so findet man nach 
der gleichen Zeit neugebildete Nervenfasern nur in einem Teil der Narbe 
mit zahlreichen rückläufigen Fasern, aberrierten Endkolben und Nerven- 
gewinden. In dem peripheren Nervenstumpf findet man gar keine oder nur 
ganz vereinzelte neugebildete Nervenfasern, die trotz der Dicke der Narbe 
hindurchdringen konnten. 

Etwas different wird die Frage beantwortet. ob die neugebildete 
Nervenfaser frei im neugebildeten Bindegewebe liegt, wie es namentlich 
Cajal und seine Schüler darstellen, oder schon von vorneherein eine Be- 
kleidung hət. Fast allgemein wird festgestellt, dass die Schwann’schen 
Zellen des zentralen Stumpfes sehr stark wuchern, so dass eigentlich die 
neugebildeten Nervenfasern vom ersten Moment an bekleidet oder wenig- 
stens umgeben sind. Erdinger weist darauf hin, dass bei der Regeneration 
von Nerven beim Mensch und Hund aus dem zentrölen Ende mit den 


Nervenfasern sich eine ‚förmliche Wolke der Schwannzellen‘‘ entwickelt 
und dass diese Schwannzellen die ausgewachsenen Nervenfasern bis zum 
peripheren Nervenstumpf begleiten. Freiliegende Nervenfasern gibt es 
nach Edinger im Narbengewebe nicht. Im gleichen Sinne äussern sich auch 
Bielschowsky und Unger, wobei sie allerdings zugeben, dass es oft nicht 
möglich ist, zwischen gewucherten Schwann’schen Zellen und neuge- 
bildeten Bindegewebszellen zu unterscheiden. Boeke beweist ebenfalls, 
dass es weder in der Narbenstrecke, noch im peripheren Nervenabschnitt, 
noch im Endgebiet völlig frei und nackt verlaufende Nervenfasern gibt. 
Die feinen Neurofibrillenstränge sind überall von einer zarten, kernhaltigen 
protoplasmatischen Hülle umgeben, in der man keine Zellgrenzen fest- 
stellen kann und die aus den Schwann’schen Zellen hervorgeht. 

Ich habe oben auseinandergesetzt, dass nach neuen Untersuchungen 
geringgradige Neubildungserscheinungen im peripheren Stumpf wohl 
festgestellt werden können, dass sie aber für die Regeneration des Gesamt- 
nerven völlig irrelevant sind, weil die neugebildeten Nervenfasern sofort 
wieder zugrunde gehen. Die Neurotisierung des peripheren Endes geht 
nun im allgemeinen, wie ich ja schon verschiedene Male im Verlauf meines 
Referates betont habe, um so schneller vor sich, je jünger das Tier und je 
kleiner die Dislokation der beiden Nervenstümpfe ist. Je näher die neu- 
gebildete Nervenfaser aus dem zentralen Stumpf dem peripheren Stumpf 
kommt, um so intensiver ist ihre Tendenz, sich zu teilen. Hier kommen 
denn namentlich der Neurotropismus und die Hodogenese in Betracht. 
Forssmann hat den Neurotropismus dahin definiert, dass von den Ele- 
menten des peripheren Nervenabschnittes chemische Stoffe abgeschieden 
werden und zwar von dem zerfallenen Myelin wie vom Protoplasma der 
Büngner’schen Bänder, die die auswachsenden Nervenfasern anziehen. 
Cajal akzeptiert diese Auffassung von Forssmann, nur möchte er die Pro- 
duktion der Locksubstanzen nur mit den Büngner’schen Bändern verbinden, 
da der grösste Neurotropismus dann existiert, wenn die zerfallenen Mark- 
scheiden bereits resorbiert sind. Je mehr sich die neugebildete Nerven- 
faser dem peripheren Stumpf nähert, um so mächtiger wird der Neuro- 
tropismus. Findet man im obern Teil der Narbe eventuell noch eine Reihe 
recht ungeordnet verlaufender neuer Nervenfasern, so zeigen die Nerven- 
fasern. am peripheren Stumpf angelangt, die Tendenz, zu konvergieren 
und sich in Bändern anzuordnen. Dustin hat sich gegen diesen Neuro- 
tropismus gewehrt und an seine Stelle die Hodogenese, d. h. das ‚Prinzip 
der Wegstrecke“ von Held aufgestellt, nach dem die Regeneration nur 
dann zustande kommt, wenn durch die Zellen der Umgebung (die Binde- 
gewebszellen der Narbe, die Schwann’schen Zellen des peripheren Nerven- 
»bschnittes) ein leicht zu verfolgender Weg für die auswachsenden Fasern, 
ein Leitgewebe, gebildet wird. Der Kampf, wie weit einseitig nur Neuro- 
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tropismus oder Hodogenese oder wie weit eventuell beide Momente für die 
Regeneration bedeutungsvoll werden können, ist noch nicht erledigt. 
Cajal hat in mehreren Arbeiten sich für die Aufrechterhaltung des Neuro- 
tropismus gewehrt. 

Wenn die neugebildeten Nervenfasern durch die Narbe an den peri- 
pheren Stumpf gekommen sind, so dringen sie rasch in denselben ein. 
Dabei muss der alte Streit nach der Art und Weise ihres Vordringens dahin 
entschieden werden, dass die neugebildeten Fasern nicht nur in den 
Schwann’schen Scheiden, sondern im peri- und endoneuralen Bindegewebe 
wuchern, wenn auch die im Bindegewebe wachsenden Fasern viel langsamer 
wachsen als diejenigen, welche in den Schwann’schen Röhren liegen. 

Für die funktionelle Wiederherstellung einer Nervenfaser ist von aus- 
schlaggebender Bedeutung die Regenerationsmöglichkeit im Endgebiet 
der Nerven. In dieser Frage verdanken wir die Aufklärung besonders 
den grundlegenden Arbeiten der Cajal’schen Schule und dann Boeke, dem 
ich in den folgenden Ausführungen besonders folge. Wie zunächst Tello 
nachwies, ist die Regeneration in den Nervenendästchen vielfach haupt- 
sächlich durch die Unregelmässigkeit charakterisiert. Die auswachsenden 
Nervenfasern folgen den nur mit Flüssigkeit gefüllten Schwann’schen 
Röhren; sie können innerhalb derselben wieder umkehren, sie können 
aber auch an einer beliebigen Stelle die Röhre verlassen, in eine andere 
Röhre eindringen, diese wieder aufgeben und nackt weiterwachsen. 
Eventuell senden sie Kollateralen durch die Wand der Röhre, welche dann 
eine alte Sohlenplatte erreichen und da eine Endplatte bilden. Mit diesen 
Sohlenplatten stehen die Schwann’schen Scheiden nieht mehr in Verbin- 
dung. Gegen diese Darstellung erhebt Boeke verschiedene Bedenken. 
Boeke stösst sich namentlich an dem von Tello angenommenen ‚‚offenen‘“ 
Ende der Schwann’schen Röhre. Wo findet es sich und wie ist es zu er- 
klären? Mit der Annahme eines Neurotropismus kann man die Unregel- 
mässigkeit und Willkürlichkeit des Wachstums in der Peripherie wohl 
erklären, nur wird die Theorie dann etwas willkürlich. Boeke konnte den 
Nachweis leisten, dass der Regenerationstrieb nicht aufhört. sobald durch 
Kontakt die Verbindung der Nervenelemente mit den Muskelfasern wieder 
hergestellt ist, sondern dass er darnach strebt, den ursprünglichen normalen 
Zustand wieder herzustellen. 

Zwischen den Endausbreitungen des Neurofibrillengefüges der End- 
platte und der kontraktilen Substanz der Muskelfaser lässt sich eine netz- 
artige Differenzierung nachweisen, das periterminale Netzwerk. welches 
der rezeptiven Substanz Lanyley’s entspricht. Nach der Nervendurch- 
schneidung geht mit dem Neurofibrillengefüge der motorischen Platte auch 
das periterminale Netzwerk zugrunde. Boeke wies nun nach — ich kann 
auf eine detaillierte Wiedergabe nicht eintreten — dass die Schwann schen 


Röhren im Gegensatz zur Ansicht der Cajal schen Schule sich nicht passiv 
verhalten, sondern aktiv auswachsen und dass es keine ‚‚offenen‘‘ Enden 
dieser Röhre gibt. Dementsprechend verlaufen auch die Nervenfasern nicht 
nackt in den Gewebsspalten. Dies konnte Boeke namentlich bei der Unter- 
suchung der neuromuskulären Spindeln nachweisen. Er formuliert seine 
Befunde folgendermassen: ‚Es gibt bei den neuromuskulären Spindeln 
keine frei (nackt) verlaufende Nervenfasern, weder in den normalen 
Muskelspindeln, noch bei der Regeneration nach Durchschneidung der 
Nerven. Alle Nervenfasern liegen intraplasmatisch oder in ihren Scheiden 
eingeschlossen.“ Im Gegensatz zur C’ajal’schen Schule stellt Boeke fest, 
(lass es bei der Degeneration und speziell bei der Regeneration der Nerven- 
fasern und der Endorgane nicht auf die Tätigkeit eines einzigen Gewebs- 
elementes, der Neurofibrille, ankommt, sondern dass alle Gewebselemente, 
die Nervenfasern, ihre Scheiden, das Bindegewebe, die Muskelfasern, in 
harmonischer Weise zusammentreten, bis sich das ganze Organ, Muskel- 
faser und zuführende Nervenfaser, der ganze Muskel, wieder zu einem 
harmonischen Ganzen entwickelt hat, das sich gegenüber dem Organismus 
in seiner alten Gleichgewichtslage befindet. Keines der Gewebselemente 
verhält sich dabei vollkommen passiv, keines prädominiert in seiner 
Aktivität. Die Schwann’'schen Scheiden wuchern, bilden die Büngner’schen 
Bänder und dabei wachsen sie aktiv aus, treiben Seitensprossen, bilden 
neue Bahnstrecken und neue Verbindungen mit den Muskelfasern, welche 
von den auswachsenden Nervenfasern benützt werden. Das sich an die 
Scheidenzellen anschliessende interstitielle Bindegewebe der Muskeln 
wuchert und kann sich ebenfalls zu einem typischen Geleitgewebe zus- 
bilden. 

Wie weit können eventuell motorische Fasern in sensible Bahnen oder 
umgekehrt sensible in motorische Bahnen hineinwechsen, oder wie erhält 
sich die sog. heterogene Regeneration? Dass man motorische Nerven 
eines Nervenastes, z. B. Facialis durch den XI oder den XII ersetzen kann, 
ist eine schon lange bekannte Tatsache und auch klinisch nicht allzu selten 
angewandt worden. Ebenso ist die sogenannte heterogene Regeneration 
ein beliebtes Arbeitsgebiet der Physiologie gewesen. Die Frage ist dann 
in den letzten Jahren namentlich von Boeke auf morphologischem Boden 
wieder aufgenommen worden. Boeke experimentierte an Igeln. Er führte 
die Untersuchungen an ungefähr 70 Tieren durch. Er durchschnitt den 
motorischen Hypoglossus und den sensiblen Nervus lingualis. In einer 
Reihe von Experimenten vereinigte er das zentrale Ende des Hypoglossus 
mit. dem peripheren Ende des Nervus lingualis, in einer andern den zen- 
tralen Teil des Nervus lingualis mit dem peripheren Teil des Hypoglossus. 
Boeke fand analog den ältern Beobachtungen eine feste Verbindung 
zwischen beiden Enden; dann konnte er mit sorgfältigen Untersuchungen 


auf kontinuierlichen Schnittserien feststellen, dass eine heterogene Re- 
generation im weitesten Masse vorkommt. Der sich regenerierende zentrale 
Hypoglossusstumpf setzt sich bis in die feinen Verzweigungen des Nervus 
lingualis fort; interessanterweise haben nun diese in den Lingualis wach- 
senden X1I-Fasern keine Möglichkeit, Seitenzweige in die Muskulatur zu 
senden, sie sind auf den Lingualis beschränkt. Im Endgebiet bilden sie 
Endverästelungen, die den motorischen Endverzweigungen sehr gleichen, 
sich jedoch mit dem Bindegewebe und Epithel so verbinden, wie es die 
sensiblen Nerven zu tun pflegen. Diese Versuche weisen auf die Bedeutung 
peripherer Momente, ganz allgemein gesprochen, für die aus dem zentralen 
Stumpf sich entwickelnden Neurofibrillen hin und finden eine Analogie 
in den Befunden Harrisons, der nachweisen konnte, dass bei der Trans- 
plantation nervenfreier Extremitätenanlagen auf normale Amphibien. 
larven immer da Nerven hinauswachsen, wohin die nervenfreie Extremität 
transplantiert wurde. Ganz ähnliche Verhältnisse fand Boeke, wenn er 
das zentrale Endorgan des Nervus lingualis mit dem peripheren Stumpfe 
des Hypoglossus verband. Auch hier benützten die auswachsenden : 
Lingualisfasern die Hypôglossusbahn. Ausserordentlich interessant ist 
nun, dass die Endigungen des Nervus lingualis im Hypoglossusendgebiet, 
d.h. auf den quergestreiften Muskelfasern einen Bau aufweisen, der den 
motorischen Endplatten entspricht. Boeke kann also mit vollem Recht 
das Gesetz aufstellen, dass bei der Nervenregeneration die Form und die 
Gestalt der ausgebildeten Endorgane im allgemeinen durch die Umgebung, 
das Milieu, bestimmt werden, in welchem sich die Endorgane bilden. 
Lipschütz hat daraus in einem Artikel zur allgemeinen Physiologie des 
Wachstums folgenden Schluss gezogen: Die bestimmende Differenzierung, 
welche eine Zelle im Verlauf der Entwicklung eingeht, entspricht nicht nur 
der mit der Zelle von vornherein gegebenen Anlage, sondern sie wird be- 
stimmt durch die Umgebung, in der die sich differenzierende Zelle lebt, 
durch die andern Zellen, mit denen die Zelle zusammenlebt. Das weitere 
Schicksal jeder umgebenden Zelle im Zellverband wird in gleicher Weise 
bestimmt durch die andern Zellen wie durch die eigenen Anlagen. 

Ausserordentlich wichtig ist nun der Befund von Boeke, dass bei der 
heterogenen Regeneration nicht nur eine anatomische, sondern auch eine 
funktionelle Reparation möglich ist. Die fibrillären Muskelzuckungen der 
Zungenmuskulatur hören auf, sobald die zentralen Lingualisfasern in den 
peripheren Hypoglossusstumpf ausgewachsen sind. Die Geschmacksbecher 
die bei der Durchschneidung des Nervus lingualis verschwinden, bilden 
sich aus, wenn die zentralen Hypoglossusfasern in den peripheren Lingualis- 
stumpf ausgewachsen sind. 

Aus den bis jetzt gegebenen Auseinandersetzungen ergibt sich wohl 
ohne weiteres, dass die verschiedenen morphologischen Untersuchungen 
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our im Sinne der monogenistischen Theorie der Nervenregeneration 
sprechen, und dass keine Arbeit existiert, die zwingend eine autogenc 
polygenistische Nervenregeneration beweist. Diese Annahme erfährt nun 
auch durch die moderne experimentelle Embryologie eine weitgehende 
Bestätigung. Die His-Forel’sche Neuroblastentheorie gibt die einfachste 
Erklärung. Nach ihr sind die Neuroblasten freiliegende, selbständige Ge- 
bilde, deren Zellfortsätze als Nervenfasern frei in den Interstitien der um- 
liegenden Gebilde wachsen und zwar zunächst in den Interstitien der 
Gliazellen, dann in denen des Bindegewebes, bis sie ihr Endorgan erreicht 
haben. Harrison konnte den Nachweis leisten, dass nach Entfernung der 
dorsalen Ganglienleiste, aus denen sich später die Schwann’schen Zellen 
entwickelt hätten, bei jungen Froschembryonen sich die ventralen mo- 
torischen Nervenfasern trotzdem entwickelten und dass sie als völlig kern- 
lose Faserstränge, ohne Schwann’sche Zellen, ihr Endgebiet, die Myotome, 
erreichen. Besonders wertvoll sind auch die Versuche Harrisons am über- 
lebenden Nervenmaterial. Er exzidierte kleine Partikelchen des Medullar- 
gewebes junger Froschembryonen und suspendierte sie unter einem Deck- 
glas in Froschlymphe. Er konnte feststellen, dass aus den Nervenzellen 
im Medullarstückchen feine Fortsätze sich bilden, die an ihren Enden 
typische ‚‚Cönes de croissance‘‘ trugen und über 1 mm lang wurden. In 
Vervollständigung dieser Versuche wiesen Braus und dann Ingebrigsten 
nach, dass nach Durchschneidung der Nervenfasern der periphere Ab- 
schnitt in typischer Weise degeneriere. 

Die ausgedehnten Erfahrungen, die uns die Kriegsverletzungen am 
Menschen brachten, haben keine Tatsachen ergeben, die eine Korrektur 
der monogenistischen Theorie der Nervenregeneration nötig machen. 
Es sind natürlich eine Reihe von Arbeiten im Sinne des Polygenismus 
publiziert worden; für die Entscheidung dieser so wichtigen Frage genügen 
sie aber nicht, da hier nur eine ausgezeichnete histologische Technik in’ 
geübter Hand klare Antwort geben kann. Es liegt nicht in der Aufgabe 
meines Referates, auf die Ergebnisse der klinischen Untersuchungen ein- 
zugehen und namentlich nicht auf die weitgehende Klärung, welche die 
Indikation zu operativen Eingriffen und ihre Prognose durch die Kriegs- 
chirurgie der Nerven erfahren haben. 

Kurz möchte ich hier nur noch die Frage der Überbrückung grösserer 
Nervenlücken streifen, weil sie sowohl im Experiment als in der 
Kriegschirurgie eine sehr grosse Rolle gespielt hat. Bethe und Edinger 
haben an der Wanderversammlung südwestdeutscher Neurologen in 
Baden-Baden 1917 über neuere Methoden zur Überbrückung grösserer 
Nervendefekte berichtet und dann haben namentlich Bielschowsky und 
Unger sich damit beschäftigt. Vor einigen Wochen erschien eine zusammen- 
fassende Publikation von Lehmann in Göttingen und dann namentlich 


das zusammenfassende Werk von Sir Robert Jones und seinen Mitarbeitern 
über Orthopaedic surgery of injuries: 

Um bei grösseren Dehiszenzen eine Regeneration zu bewirken, bieten 
sich im grossen und ganzen drei Möglichkeiten: 1. die zwangsweise Ver- 
einigung beider Stümpfe, 2. die Zwischenschaltung von Nerven und 3. die 
Zwischenschaltung anderer Gewebe. Die zwangsweise Vereinigung kann 
herbeigeführt werden durch Verlagerung des Nerven, durch Naht in 
Zwangslage, durch schnelle Dehnung der Nervenenden, durch langsame 
Dehnung, durch einfache Pfropfung, durch Verkürzung des Weges mittels 
Knochenresektion. Die Zwischenschaltung lebender Schwann’scher Zellen 
kann geschehen durch Transplantation eines Nervenstückes des gleichen 
Tieres (Autotransplantation), durch Homoiotransplantation, z. B. Trans- 
plantation steriler Leichennerven oder von Nerven, die man bei Re- 
amputationen gewinnt. Bei der Zwischenschaltung anderer Gewebe 
kommen in Betracht die Tubulisation, wie sie zunächst Vaulair beschrieb, 
gefüllte Röhren, wie sie Edinger in mehreren Modifikationen angeb, dann 
das Einnähen der Stümpfe in Arterien und Venen mit strömendem Blut 
und endlich doppelte Nervenpfropfung. Es kann nicht meine Aufgabe 
sein, Wert und. Unwert der einzelnen Methoden hier epikritisch zu be- 
sprechen. Die Möglichkeit eines Erfolges lässt sich wohl aus meinen bis- 
herigen Ausführungen ohne weiteres feststellen. Im allgemeinen hat man 
nur dann einen Erfolg, wenn es gelingt eine leitende Gewebsbrücke zwischen 
den beiden Nervenstümpfen herzustellen. Die Gewebsbrücke kann dabei 
bindegewebiger Natur sein oder aus gewucherten Schwann’'schen Zellen 
bestehen; sie muss nur von den Nerveniasern wirklich als Leitgewebe be- 
nützt werden können und dem Vordringen der Nervenfesern keine zu 
grossen Hindernisse darbieten. 

Dass bei der ganzen Regenerationsfrage neben den rein lokalen Ver- 
hältnissen im Nerven noch allgemeine Punkte wie Alter, Ernährungszu- 
stand, Funktion der Drüsen mit innerer Sekretion (ich denke hier nament- 
lich an die Schilddrüse) und andere Faktoren mehr in Betracht kommen, 
braucht je, hier nicht besonders betont und ausgeführt zu werden. 

Die Regeneration des Rückenmarkes kann ich bedeutend kürzer 
besprechen. Es ist eine bekannte Tatsache, dass die Regenerstionsfähig- 
keit des Rückenmarkes ganz ausserordentlich nach der Art des Versuchs- 
tieres wechselt. Eidechsen zeigen ausgedehnte Regenerationsmöglich- 
keiten, ebenso Amphibien. Bei Vögeln sind die Resultate sehon nicht 
mehr so eindeutig. Bei Säugetieren wurden zahlreiche dehingehende 
Experimente vorgenommen. So hat Dentan in einer Berner Dissertation 
aus dem ‚Jahre 1872 bei jungen Hunden + bis 6 Monete naeh der Durch- 
trennung des Lumbalmarkes teilweise oder sogar vollständige Rückkehr 
der Leitungsfähigkeit nachgewiesen und fand mikroskopiseh in der Narbe 
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markhaltige und marklose Nervenfasern, während Ganglienzellen nicht 
nachgewiesen werden konnten. Im darauffolgenden Jahre wiesen Eich- 
horst und Naunyn, die an wenige Tage alten Hunden experimentierten, 
ebenfalls eine weitgehende Restitution der Leitungsfähigkeit nach. Sie 
fanden zwischen beiden Rückenmarksstümpfen Glias und später auch 
markhaltige Nervenfasern. Schiefferdecker, dem Eichhorst später ent- 
gegentrat, leugnet jede aktive Regeneration im Rückenmark. Sorgfältige 
Untersuchungen über Regeneration im Rückenmark verdanken wir wieder 
Stroebe. Er operierte an Kaninchen, denen er das Rückenmark en der 
Grenze vom Lumbal- zum Dorsalmark durchschnitt. Dann tötete er die 
Tiere in verschiedenen Zeitabschnitten nach der Operation. Im frischen 
Stadium, c&. 24 Stunden nach der Läsion entsteht zunächst das Bild. der 
traumatischen Degenerstion. An den Gefässendothelien kann man schon 
n.ch 24 Stunden Mitosen nachweisen, etwas später auch an den Gliazellen 
und in den Epithelien des Zentralkanals, während sich die Ganglienzellen 
völlig passiv verhalten. Der piale Überzug zeigt an der Stelle der Läsion 
schon nach zweimal 24 Stunden eine starke Wucherung. Nach 45 Tagen 
ist die äussere Form des Rückenmarks bis auf eine leichte zirkuläre Ein- 
schnürung wieder hergestellt. In der Degenerationszone sowohl wie später 
auch in der Narbe findet man Nervenfasern, die Stroebe aus den Spinal- 
ganglien ableiten konnte. Dann fand er auch an einer Reihe von durch- 
schnittenen Nervenfasern ein Auswachsen zarter, geschlängelter junger 
Fasern in sehr unregelmässigem Verlauf. Stroebe sieht aber in dieser Faser- 
neubildung keine wirkliche Regeneration der Rückenmarksubstanz, weil 
besonders eine Degeneration der Ganglienzellen völlig fehlt. Fickler hat 
dann im Jahre 1965 darauf hingewiesen, dass sowohl beim Menschen als 
beim Säugetier unter gewissen Umständen eine Regeneration der Nerven- 
fasern im Rückenmark vorkommt. Man findet sie namentlich bei herd- 
fürmigen Erkrankungen des Rückenmarkes, wenn der Krankheitsprozess 
schon abgelaufen ist oder sehr chronisch verläuft. Die Regeneration kann 
aber nur erfolgen, wenn die Ganglienzelle noch intakt ist. Die Sprossung 
der jungen Fasern erfolgt aus der alten Faser und zwar nicht an der 
Stelle der Unterbrechung, sondern in der Nähe der Ganglienzelle. Die 
Faser wächst nur langsam und nur, wenn ihr die Blutgefässe oder 
die perivaskulären Lymphräume eine Leitbahn geben. Es werden 
namentlich sensible Fasern unterhalb der Läsion und Fasern, die ver- 
schiedene Segmente verbinden, regeneriert. Es sind also besonders 
Assoziationsfasern, die regenerieren.. Die Regeneration der Sensibilität 
und der Koordination ist auf eine Faserneubildung aus den Npinalganglien 
zurückzuführen. Wenn andere Funktionen, die zunächst im Moment der 
Läsion erloschen, sich wieder herstellen, so ist dies nicht bedingt durch 
eine Neubildung von Nervenfasern, sondern dadurch, dass die Nerven- 
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fasern, die zunächst litten, ohne aber den Achsenzylinder einzubüssen, 
sich wieder erholen. Eine irgendwie in Betracht fallende Regeneration 
des Rückenmarkes negiert auch Fickler. Mit neuen Methoden arbeiteten 
dann Marinesco und Minea und dann namentlich auch Ramon y Cajal 
selbst. C’ajal machte seine Untersuchungen an Katzen. In den ersten 
Tagen nach der Durchschneidung findet man eine starke Tendenz zur 
Neubildung von Fasern. Es treten zahlreiche junge Fasern mit Knöpfen 
auf, welche in der Erweichungszone ein reichliches Netz bilden können. 
Nach ungefähr 36 Tagen nimmt die Zahl der neugebildeten Fasern wieder 
ab. Die neugebildeten Fasern verfallen der Atrophie. Diese Befunde von 
Cajal wurden von einer Reihe von Autoren erweitert und im wesentlichen 
bestätigt. Die meisten Autoren beschreiben einen Regenerationsprozess, 
der grosse Ähnlichkeit mit demjenigen in den peripheren Nerven hat. Man 
findet die gleichen Nervenknöpfe, Nervenringe und Gewinde, wie ich sie 
bei der Regeneration des peripheren Nervensystems beschrieben habe. 
Auch hier kann man experimentell feststellen, dass junge Tiere ein stärkeres 
Regenerationsvermögen haben. Der Regenerationsprozess sistiert aber 
bald im Rückenmark; neugebildete Elemente zerfallen wieder, so dass 
man, selbst wenn man erst nach Jahren die Narbe histologisch untersucht, 
keine Durchwachsung derselben mit Nervenfasern nachweisen kann. 

Wenn auch eine Neubildung von Ganglienzellen in den Interverte- 
bralganglien nicht nachgewiesen werden kann, so zeigen doch experimen- 
telle Erfahrungen wie Befunde am Menschen, dass in den noch unver- 
letzten Ganglienzellen auch eine Neubildung von Fasern zustande kommen 
kann in Analogie zur Regeneration im peripheren Nervensystem. 

Wie weit Ganglienzellen des Sympathikus sich regenerieren können, 
ist fraglich, da sich hier die Befunde diametral gegenüberstehen. 

Nicht mehr befriedigend als im Rückenmark sind die Regenerations- 
möglichkeiten im Gehirn. Ich will aus der diesbezüglichen Literatur 
nur einige Arbeiten kurz hervorheben. Tedesecht experimentierte an Hun- 
den. In der Nachbarschaft der Verletzungen oder der eingeführten Fremd- 
körper konnte er Proliferation der Gliazellen, der Gefässendothelien 
und selbst der Ganglienzellen feststellen. Vitzouw fand bei Experimenten 
am Affengehirn ebenfalls Regeneration. Hingegen konnte T'schistowitsch 
in einer Arbeit aus dem Ziegler’schen Institut diese Befunde nicht bestäti- 
gen. Bei Kaninchen, Hunden und Tauben kann man leicht feststellen, 
dass bei der Restitution von Hirndefekten die Bindegewebselemente der 
Pia und der Gefässe fast die einzige und sicher die Hauptrolle spielen. 
Die Teilnahme der Neuroglia ist unbedeutend und beschränkt sich auf die 
Bildung einer sekundären sklerotischen Zone um die Narbe oder den 
Fremdkörper und auch dieses nur in denjenigen Fällen, in denen der Reiz 
von der Wundhöhle aus stärker und von längerer Dauer ist. Eine Re- 


generation von Nervenzellen fehlt völlig; was einmal verloren gegangen 
ist, wird nicht wieder hergestellt. Die Regenerationskraft des Epithels 
der Gehirnventrikel ist eine sehr geringe, ebenso diejenige der Nerven- 
fasern. Borst untersuchte die Wundheilung im Gehirn von Kaninchen 
nach aseptischer Einführung poröser Celloidinfremdkörper. Nach der 
Verletzung treten um den Fremdkörper herum reichlich Wanderzellen, 
d.h. Maximow'sche Polyblasten auf neben multinukleären Leukozyten. 
Auch die Gliazellen können in Wucherung treten. An den Ganglienzellen 
fand Borst in der Nähe der Fremdkörper ausgesprochene Degeneration 
und daneben dann auch gewisse progressive Prozesse, selbst etwas merk- 
würdige Mitosen, die aber dennoch nicht zur Bildung vollwertiger Ganglien- 
zellen führten. Hingegen konnte er Regeneration von Nervenfasern nach- 
weisen, indem im Gebiet der Degeneration später marklose und markhaltige 
Nervenfasern auftreten, die zum Teil am Ende eine knopf- und kolben- 
föürmige Verdickung aufweisen. Die neugebildeten Nervenfasern wuchern 
stellenweise auch in die Poren der eingeführten Fremdkörper hinein, be- 
sonders wenn dieselben mit reichlich neugebildeter Glia angefüllt waren. 
Tanaka bestätigt die Möglichkeit einer Neurogliaregeneration, hingegen 
konnte er mitotische Vorgänge an den Ganglienzellen und Ependymzellen 
nicht nachweisen. In neuerer Zeit haben dann besonders Cajal, Sala, 
Marinesco und Minea mit neuen Methoden die Regenerationsmöglichkeit 
des Gehirns untersucht. Sie bestätigen die Möglichkeit einer Neubildung 
von Fasern, konnte doch zum Beispiel Cajal nachweisen, dass im Klein- 
hirn nach Verletzungen sowohl die Fasern der weissen Substanz als auch 
die Ausläufer der Purkinje’schen Zellen zahlreiche Knöpfe bilden. Eine 
funktionelle Regeneration konnten aber auch sie nicht feststellen. Eine 
Erklärung für diese mangelhafte Regenerationsmöglichkeit suchen viele 
Autoren im Fehlen der Schwann’schen Scheidenzellen. Merkwürdig ist 
nur, dass umgekehrt Experimente existieren, die dafür zu sprechen schei- 
nen, dass Stückchen von Rückenmark oder Gehirn eine anziehende Kraft 
auf die regenerierenden peripheren Nervenfasern ausüben. Ausser- 
ordentlich wichtig ist die Feststellung von Tello, dass die geringe Regene- 
rationskraft des zentralen Nervensystems, sowohl des Cerebrums, des 
Cerebellums als des Nervus opticus verstärkt werden kann, wenn Stückchen 
von irischen, überlebenden, im Degenerationsstadium befindlichen Nerven 
in die Wunde des zentralen Nervensystems transplantiert werden. Der- 
artige transplantierte Nervenstücke wirken dann in ähnlichem Sinne wie 
das periphere Nervenstück eines durchschnittenen Nerven am Ende des 
Narbengewebes. 

Ich bin am Schlusse meines Referates. Auf keinem Gebiet zeigt sich 
wie hier die Notwendigkeit eines innigen Zusammenarbeitens zwischen 
Physiologie und Morphologie. Man kann immer wieder verfolgen, wie 
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sofort dann Fehlschlüsse gezogen wurden, wenn eine Disziplin der anderen 
entraten zu können glaubte. Diese Feststellung hat momentan für uns 
eine über das Kapitel der Nervenregeneration hinausgehende Bedeutung. 
Wir stehen mitten im Kampf um die Studienreform, in welchem von 
physiologischer Seite vielfach ein Abbau der morphologischen Disziplinen 
postuliert wird. Die Geschichte der Nervenregeneration beweist ohne 
weiteres die Inopportunität eines solchen Vorgehens. Das Programm kann 
nicht lauten: Physiologie resp. Biologie auf Kosten der Morphologie, 
sondern nur gemeinsamer weiterer systematischer Ausbau der Biologie 
wie der Morphologie. 


AUS DER NERVENPOLIKLINIK UND DEM HIRNANATOMISCHEN 
INSTITUT DER UNIVERSITAT ZÜRICH. 
(Direktor: Prof. Dr. v. Monakow.) 


2. Klinische und anatomische Studien 
über Apraxie. 


Von RUDOLF BRUN, Zürich. 


Mit 17 Figuren. 


Einleitung. 


Die Apraxiefrage erscheint heute, trotz zwanzigjährigen Bemühungen 
einer namhaften Zahl von Forschern, kontroverser denn je. Im Verlaufe 
ler lebhaften literarischen Diskussion, die sich um die eigenartigen, unter 
dem Namen ‚Apraxie‘‘ zusammengefassten Bewegungsstörungen in kli- 
nischer, physiologischer und lokalisatorischer Richtung entspann, traten 
ın den letzten Jahren insbesondere zwei teilweise recht gegensätzliche 
Betrachtungsweisen in den Vordergrund, deren eine, an den Namen Liep- 
nann's sich knüpfend, heute die Mehrzahl der Autoren (im Prinzip wenig- 
stens) für sich zu haben scheint, während die andere, durch v. Monakow 
vertreten, sich bisher anscheinend keine allgemeinere Gefolgschaft zu er- 
obern vermochte. 

Diese eigentümliche Situation — die indessen in der Geschichte des 
menschlichen Denkens keineswegs vereinzelt dasteht — legte mir den 
Wunsch nahe, die Frage aus eigener Anschauung zu studieren und womög- 
lich an Hand eines grösseren Materials einer unbefangenen kriti- 
schen Prüfung zu unterziehen. Ein solches Material stand mir in der 
Sammlung des Züricher hirnanatomischen Institutes in einer Reichhaltig- 
keit zur Verfügung, wie ich sie mir für meinen Zweck nicht besser wünschen 
konnte; weist doch diese Sammlung zur Zeit nicht weniger als zwölf 
grösstenteils in komplette Schnittserien zerlegte Apraktikergehirne auf, 
wozu noch zahlreiche sogenannte „negative Fälle‘ kommen, bei denen 
trotz ähnlicher Lokalisation der Herde klinisch niemals oder doch nur 
ganz vorübergehend apraktische Störungen zutage getreten waren. Ein 
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Teil dieses Materials wurde zwar von v. Monakow bereits in seiner Lokali- 
sation im Grosshirn‘‘ verwertet; doch konnten die Beobachtungen, ent- 
sprechend dem umfassenden Charakter dieses monumentalen Werkes, 
meist nur auszugsweise wiedergegeben werden, so dass eine genauere Mit- 
teilung der betreffenden Krankengeschichten und des anatomischen 
Befundes für die meisten Fälle noch aussteht. Auch hat sich das Material 
inzwischen um mehrere sehr instruktive Beobachtungen vermehrt, 
die bisher noch nicht veröffentlicht wurden.. Dazu kommen noch einige 
klinische Fälle, die ich in den letzten Jahren auf der Züricher Nerven- 
poliklinik zu sehen Gelegenheit hatte. 

Eine zusammenfassende Bearbeitung dieses gesamten Materials dürfte 
. immerhin noch manche wertvollen Ergebnisse zutage fördern und so zu 
einer weiteren Klärung der Apraxiefrage beitragen. Bevor ich aber dazu 
übergehe, möchte ich den gegenwärtigen Stand dieser Frage bzw. die 
verschiedenen Anschauungen, welche bisher über das Wesen und die patho- 
logisch-anatomische Grundlage der apraktischen Störungen geäussert 
wurden, ganz kurz charakterisieren: Gewinnen wir doch durch eine solche 
Umschau erst die nötigen Gesichtspunkte für die Fragestellungen, die 
wir der vorliegenden Untersuchung zugrunde zu legen heben. 


Zuverlässige Beobachtungen über apraktische Bewegungsstörungen 
bei Hirnkranken treten in der Literatur verhältnismässig spät zutage. 
Immerhin machte schon Griesinger darauf aufmerksam, dass Aphesische 
auf Geheiss oft nicht an den verlangten, sondern an einen falschen 
Körperteil greifen. Finkelnburg (1870) führte dann diese ‚„Bewegungs- 
verwechslungen‘“ (wie Griesinger sie nannte) auf eine Störung des Er- 
kennens zurück und ordnete sie ohne weiteres seiner „Asymbolie‘ 
unter, indem er unter Asymbolie nicht nur die Unfähigkeit verstand, 
eigentliche Symbole zu verstehen, sondern diesen Begriff mehr oder 
weniger zuf alle gnostischen Störungen, also auch auf solche ausdehnte, 
die wir heute nach Freud zutreffender als Agnosie bezeichnen. Diese 
sensorische Erklärung der apraktischen Störungen wurde dann in der 
Folge von den meisten Autoren (Wernicke, Meynert, Kussmaul u. a.) im 
wesentlichen akzeptiert: insbesondere hat Meynert (51) dieselbe näher 
begründet und ausgebaut,!) indem er zur Bezeichnung der durch Asym- 


!) Meynert üu:serte sich hierüber wörtlich wie folgt: „Der Inhalt der ver chiedenen 
Rinden=-tellen gibt für en und denselben Gegenstand Kennzeichen, Symbole. Der Ausfoll 
jeder der Kennzeichen eines Gegenstondes heisst Asymbolie. In motorieher Beziehung 
ist mit den Kennzeichen der Wahrnehmung auch der Gebrauch des Gegenstandes esso- 
ziiert, diese Asymbolie wird sich dadurch verraten, dass der Kranke nicht Gebreuch von den 
(Gegenständen machen kenn ...; zu d«user motorischen Asym bolie ist nur nötig, d. ss 
etwa durch einen Erweichung-herd in der mittleren Höhe der Zentrelgegend die Inner- 
vationsbilder der oberen Extremitäten nicht zu-lösbar sind.‘ 
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bolie bedingten motorischen Störungen den Begriff der „motorischen 
Asymbolie‘ einführte. Kussmaul (1877) beschränkte zwar diesen Be- 
griff, dem ursprünglichen Sinne des Wortes ‚Asymbolie‘ entsprechend, 
auf die Unfähigkeit, symbolische Ausdrucksbewegungen richtig aus- 
zuführen und bediente sich zur Bezeichnung allgemeinerer Störungen des 
Handelns, namentlich, sich der Objekte des täglichen Lebens richtig zu 
bedienen, bereits des Ausdruckes ‚„Apraxie‘; doch glaubte auch Kuss- 
maul, dass allen diesen Erscheinungen eine Störung des Erkennens (,,Ver- 
kennen der Objekte‘, ‚‚Verkennen der Ausdruckszeichen‘“, „Verwechslung 
der gehörten Wortklänge‘‘ usw.) als primäres Moment zugrunde liege. 

Während so in den letzten Dezennien des vergangenen Jahrhunderts 
im allgemeinen eine sensorische Theorie der Apraxie vorherrschte, 
kam Liepmann (40, 1900) auf Grund einer sorgfältigen Analyse seines 
seither in der Literatur berühmt gewordenen halbseitig apraktischen Re- 
gierungsrates zu der Überzeugung, dass die Apraxie eine Störung 
sui generis, d. h. im Prinzip unabhängig von sensorischen 
Ausfallserscheinungen sei. Es handle sich da vielmehr um eine 
motorische Störung höherer Ordnung (‚motorische Apraxie‘), 
welche auf einer Unterbrechung der ‚psychomotorischen Bahn“ Wernicke’s 
infolge mehr oder minder vollständiger Absperrung des ,,Senso- 
motoriums von den entfernteren sensorischen Zentren (Seh-, 
Hörzentrum usw.) beruhe. Die kombinierten kinästhetisch-optischen 
„Bewegungsvorstellungen‘ der komplizierten Bewegungsakte seien dem 
Apraktischen verloren gegangen, und das Wesen der Apraxie bestehe nun 
eben darin, ‚‚dass der gesamte Erwerb an Erfahrungen auf allen Sinnes- 
gebieten ebenso wie die frischen Wahrnehmungen dem Bewegungsapparat 
nicht zu gute kommen‘.!) — Indessen war es Liepmann nicht entgangen, 
dass sein halbseitig aprektischer Regierungsrat doch gewisse einfache, 
sehr eingeübte Akte wie: sich des Löffels bedienen, Auf- und Zuknöpfen, 
noch korrekt ausführen konnte; — er stellte sich aber vor, dass es sich da 
um „Eigenleistungen des Sensomotoriums‘ handle, die durch 
„Kurzschluss‘“, d. h. durch direkte Überleitung der sensorischen Erregung 
(in der hinteren Zentralwindung) auf das ‚Motorium‘‘ zustande kämen, 
und er spricht demgemäss von einem ‚„unbewussten kinetischen Eigen- 
gedächtnis des Sensomotoriums‘“. 

Durch weitere Beobachtungen (1905) gelangte Liepmann sodann 
zu der wichtigen Feststellung, dass (bei Rechtshändern) die linke 
Hemisphäre wie für die Sprache, so auch für das Handeln 
vermittelst des Balkens einen dominierenden Einfluss auf 


1) Liepmann definierte demgemäss die Apraxie als „Unfähigkeit, bei erhalte- 
ner Bewegungsfähigkeit zu handeln, d.h. bewegliche Glieder zweekmässig 
su bewegen.“ 
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die rechte Hemisphäre ausübt: Von 44 rechtsseitig Gelähniten, die 
Liepmann untersuchte, wiesen 20 eine deutliche Dyspraxie der linken 
Hand auf (sogenannte „sympathische Apraxie‘), die sich allerdings meist 
nur dann geltend machte, wenn komplizierte Akte aus dem Gedächtnis 
realisiert oder wenn ‚transitive Bewegungen" (Öbjektmanipulationen) 
ohne Objekt bloss markiert (also ohne Unterstützung durch sensorische 
Zeichen) ausgeführt werden sollten. 

Inzwischen hatte Pick (64) an Hand sorgfältiger Analysen bei Para- 
lytikern, arteriosklerotisch Dementen usw. gezeigt, dass’auch bei solchen 
diffus Hirnkranken nicht selten schwere apraktische Störungen vor- 
kommen: Doch unterscheidet sich diese Apraxie von der Liepmann'schen 
Form dadurch, dass sie doppelseitig auftritt und dass ihr mehr eine disso- 
ziierte Störung höherer Ordnung (mängelhaftes Festhalten der ursprüng- 
lichen Zielvorstellung, Abgleiten des Assoziationsablaufs auf begrifflich 
verwandte Vorstellungen usw.) zugrunde zu liegen scheint. Kurz, es handle 
sich da um eine primäre Störung der ‚Ideation‘‘, um eine ideatorische 
Apraxie. 

Unter Berücksichtigung dieser und anderer Ergebnisse gelangte nun 
Liepmann (42) zu einer Theorie des Aufbaus und der Störungen 
des Handelns, die sich kurz wie folgt charakterisieren lässt: 

Der Realisierung jeder Handlung muss zunächst eine ,,Hauptziel- 
vorstellung‘‘ (Z) vorausgehen. An diese schliessen sich die ‚‚Teilzielvor- 
stellungen“ (z) der einzelnen Teilakte der Handlung an, die in ihrer Ge- 
samtheit die sogenannte ‚„Bewegungsformel‘ bilden. Jede Teilziel- 
vorstellung setzt sich ihrerseits zusammen aus einer Vorstellung der zurück- 
zulegenden Wegstrecke (W), einer optischen Vorstellung (O), einer all- 
gemein-kinästhetischen Vorstellung (K) und einer (unter- bzw. unbe- 
wussten, im ‚Sensomotorium‘“ untergebrachten) gliedkinetischen Vor- 
stellung (k). Von jeder Z geht die Assoziation einerseits zur nächsten Z 
weiter, anderseits geht von jeder z eine Innervationserregung (J) aus. 
Somit würde die „Bewegungsformel‘ für eine Handlung lauten: 
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Dieser Komplex (so stellt sich Liepmann vor) sei nun bei der 
motorischen Apraxie in der Weise gespalten, dass die Inner- 
vation eines Gliedes mit den zugehörigen gliedkinetischen 
Vorstellungen von dem „ideatorischen Bewegungsentwurf' 
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W K dissoziiert sei. Der ideatorische Komplex sei zwar an sich er- 


halten, doch fehle ihm ‚‚das Element, welches für die Realisation der Be- 
wegung erforderlich ist‘‘. Bei der idestorischen Apraxie von Pick dagegen 


gehe der ideatorische Prozess we primär fehl, während der gliedkine- 


tisch-innervatorische Komplex erhalten sei bzw. zur Verfügung stehe. Die 
Glieder des ideatorisch Apraktischen führen gehorsam einen falschen 
ideatorischen Entwurf aus. Die motorische Apraxie sei eine Stôrung 
nach Gliedern, sie beziehe sich z. B. nur auf einen Arm, oder auf die Ge- 
sichtsmuskulatur (,,Kopfapraxie*, ,,mimische Apraxie‘‘, motorische Apha- 
sie = „Apraxie der Sprachmuskulatur‘‘). Dem Regierungsrat Liepmanns 
z. B. seien die gliedkinetischen Vorstellungen für den rechten Arm ver- 
loren gegangen. Die motorische Apraxie wird sich demgemäss schon bei 
ganz einfachen Bewegungen, wie Faustmachen, Zeigefingerstrecken u. dgl., 
verraten; diese Bewegungen tragen einen amorphen Charakter.!) 
Bei der ideatorischen Apraxie dagegen seien die Einzelbewegungen bzw. 
die einzelnen Teilakte der Handlungen intakt, doch werde hier an Stelle 
des gewollten oder geforderten Bewegungsentwurfes ein falscher realisiert, 
sei es, dass die Zielvorstellung, die ‚den Weg zum Motorium versperrt 
findet‘, auf eine andere assoziativ verwandte abgleite (z. B. eine Pistole 
wird wie ein Säbel gebraucht: Der gemeinsame Begriff ‚‚Waffe‘ persistiere 
hier), sei es, dass der Ideationsablauf infolge allgemeiner Störung der Auf- 
merksamkeit, Perseveration usw. überhaupt zerfalle — kurz: Die idea- 
torische Apraxie sei wohl nur eine Teilerscheinung einer allgemeinen idea 
torischen Störung; — die motorische Apraxie dagegen sei ein 
Herdsymptom, welches im Gefolge von Läsionen bestimmter, 
schärfer umschriebener Hirngebiete mit Notwendigkeit sich 
einstellen müsse. 


1) Die motorische Apraxie Liepmann’s wird heute von den meisten Autoren in zwei 
Unterformen geteilt, nämlich in eine ‚‚gliedkinetische‘ Form (Liepmann, Pick ; kortikale 
„Apraxie‘‘ von Kleist (32) und Heilbronner (28) und in eine ‚„ideokinetische‘‘ Form (Liep- 
mann, ,ideomotori:che Apraxie‘ von Pick, „subkortikale‘‘ Apraxie von Heilbronner). Bei 
der gliedkinetischen Form handelt es sich nach Liepmann um Verlust oder Schädigung der 
im „Sensomotorium‘ deponierten gliedkinetischen „Vorstellungen“ selbst (Störung des 
unbewussten Innervationsgedächtnisses). Bei der ideokinetischen Apraxie dagegen seien 
dise Vorstellungen erhalten, aber von dem übrigen Gehirn abgetrennt; infolgedessen sind 
bier noch sogenannte „Kurzschlusshandlungen‘‘ möglich, was bei der gliedkinetischen Apra- 
xie nicht der Fall sei. Die Störung, an welcher der helbseitig apraktische Regierungsrat 
litt, entsprach nach Liepmann im wesentlichen der ideokinctischen Apraxie. — Goldstein (23) 
fügte zu den genannten zwei (bzw. mit der ideatorischen Apraxie drei) Apraxieformen noch 
eine vierte, die „amnestische Apraxie‘; dieselbe unterscheidet sich von den übrigen dadurch, 
dass der Pat. gewisse komplizierte Bewegungsformen einfach in toto vergessen hat, sobald 
sie ihrn aber vorgemacht werden oder ihm spontan wieder einfallen, kann er sie auch sofort 
wieder richtig ausführen. Parakinesien ( Heilbronner) kommen hier also im Gegensatz zu 
d'n andern Formen nicht vor. 
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Diese Hirnstellen (,,Apraxieregion‘‘), deren Läsion mit Notwendigkeit 


dauernde (motorische) Apraxie zur Folge haben soll, sind nun nach Liep- 
mann (43) folgende: 


1. 


Die Praxieregion der linken Hemisphäre (d.h. diejenige 
Region, deren Läsion am wirksamsten die Verrichtungen des ge- 
samten Praxieapparates stört) sei: 


a) Der linke Scheitellappen: Gyr. supramarginalis + oberesScheitel- 
läppchen. Tiefe Läsionen dieses Gebietes hätten vorwiegend 
rechtsseitige ideokinetische (eventuell mit sekundärer idesto- 
rischer) Apraxie zur Folge. 

Die linke Zentralregion + Fuss der ersten und zweiten 
Stirnwindung. Oberflächliche und partielle Läsionen dieser 
Gegend und besonders elektive (?) Prozesse, wie senile Atrophie, 
progressive Paralyse können die daselbst niedergelegten kine- 
tischen Engramme schwer schädigen: es erfolge dann bei unbedeu- 
tender rechtsseitiger Parese schwere doppelseitige Apraxie. 
Ausgedehnte Zerstörung dieser Gebiete dagegen bewirke recfts- 
seitige Hemiplegie und (durch Vermittlung des Balkens) links- 
seitige („sympathische“) Dypraxie. Dieselbe fehle nur bei 
Linksern und Ambidextern. 
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. Grosse Herde im rechten Scheitellappen dürften ebenfalls nicht 


ganz ohne Einfluss auf die Praxie der linken Hand sein. Grosse links- 
seitige Parsietalherde erzeugen wohl stets auch eine leichte linksseitige 
(,sympathische‘‘) Dyspraxie. 


. Läsionen der hinteren Parietalregion (Gyr. angularis und hin- 


terste Partie von T,) und der vorderen Okzipitalregion haben 
idestorische Apraxie zur Folge, besonders, wenn daneben 
noch ausgedehnte allgemeine Atrophie des Gehirns besteht. 


. Das Stirnhirn hat dagegen nach Liepmann mit der Praxie 


nichts zu tun (gegen Hartmann); grosse Stirnhirnherde haben 
lediglich Hemmung der Bewegungsinitiative zur Folge. 


. Durchtrennung des Balkens macht die linke Hand dys- 


praktisch. Die bezüglichen Praxiefasern verlaufen im Mittelseg- 
ment des Balkens. 


. Desgleichen machen Herde im linken (und im rechten) Cen- 


trum semiovale infolge Unterbrechung der vom linken Sensor- 
motorium zum rechten ziehenden Praxiefasern die linke Hand dys- 
praktisch. 


. Für die (immer doppelseitige) Apraxie der Kopf- und Gesichtsmuskeln 


kommen am wahrscheinlichsten Herde im unteren Drittel der linken 
vorderen Zentralwindung und der Broca'schen Windung in Betracht. 
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Dies ist in kurzen Zügen die Liepmann’sche Apraxietheorie, wie sie 
gegenwärtig vom Autor formuliert wird.!) Dieselbe gipfelt also, um es 
nochmals hervorzuheben, in physiologisch-klinischer Hinsicht dar- 
in, dass Liepmann das Handeln von vorausgehenden (bewussten oder unter- 
bewussten) Vorstellungskomplexen (‚„‚Bewegungsentwurf‘“) aus- 
sehen lässt, die bei der Apraxie (infolge anatomischer Kontinuitätstren- 
nung gewisser langer Assoziationsfasermassen) in ihre Komponenten 
(.Partialgedächtnisse‘“) gespalten (dissoziiert) werden, — in mor- 
phologisch-lokalisatorischer Hinsicht darin, dass nach ihm die 
Apraxie (wenigstens die ‚motorische‘ Form) ein notwendiges Herd- 
symptom ist, das bei bestimmter Lokalisation des Herdes unter allen 
Umständen in Erscheinung treten muss. Und mit Bezug auf diese beiden 
Hauptpunkte wurde die Liepmann’sche Apraxielehre denn auch von der 
grossen Mehrzahl der Forscher, die sich nach ihm mit der Frage beschäf- 
tigten, akzeptiert, wenn auch im einzelnen die Ansichten der Autoren 
izumal in lokalisatorischen Fragen) zum Teil beträchtlich auseinander- 
gehen. So spricht z. B. Goldstein (24) mit Hartmann (25) u. a. das Stirn- 
hirn als das ‚eigentliche Praxiezentrum‘ an, indem er die alte Flechsig’- 
sche Lehre von den ‚‚Assoziations- oder Begriffszentren‘‘ wieder zu Ehren 
zieht, wogegen Kroll (35), Bechterew (2), van Vleuten (75), Heilbronner (29), 
Maas (48, 49), Hildebrandt (30), Mingazzini-Ciarla (52) u. a. sich im wesent- 
lichen den lokalisatorischen Lehren Liepmann’s anschliessen; die letzt- 
genannten Autoren (Mingazzini und Ciarla) gehen dabei sogar noch viel 
mehr ins Detail als Liepmann selbst. | 

Wesentlich abweichend von der herrschenden Lehre sind nun die 
Anschauungen, die v. Monakow (59) neuerdings über Wesen und Zustande- 
kommen des apraktischen Symptomenkomplexes geäussert hat. v. Mona- 
kow geht von der entwicklungsgeschichtlichen Tatsache aus, dass 
die Bewegungskombinationen (,‚kinetischen Melodien‘) des täglichen 
Lebens, aus denen unser Handeln sich aufbaut, aus sehr mannigfachen 
zeitlichen und: örtlichen Komponenten zusammengesetzt sind, die sich 
unter dem Antrieb der Instinkte und unter dem Einfluss der Er- 


1) Es darf hier allerdings nicht verachwiegen werden, dass Liepmann — wohl hauptsächlich 
inter dem Eindruck der Kritik v. Monakow’s — seine ursprünglichen Anschauungen über 
den phy-iologischen Mechanismus und die „Lokalisation‘‘ der Apraxie seit 1900 nicht un- 
wesentlich modifiziert hat. So gibt er z.B. heute zu, dass die aprektische Störung bei 
seinem Regierungsrat keineswegs eine streng halbseitige war und dass bei deren Zustande- 
kommen auch der „Ausfall sensorischer Hilfen‘, ja sogar eine Beimischung von 
partieller Agnosie, ‚die ich ... bisher ignoriert habe‘‘ (42), eine gewisse Reclle spielte. 
Er anerkennt ferner heute, dass bei der Lokalisation der Apraxie neben dem rein anatomi- 
schen Moment auch allgemein-pathologische Momente, in erster Linie der Allgemein- 
zustand des Gehirns, mit in Rechnung gezogen werden müssen, dass die Störung (zu- 
mal bei Jugendlichen oder in traumati chen Füllen) häufig nur als Initialerscheinung 
auftrete (43); er berücksichtigt endlich heute such einigermassen das entwicklungs- 
geschichtliche Moment — freilich ohne dass es ihm gelungen wäre, sich diese — durch 
r, Monakow in die Lokalisationsfrage eingeführte Betrachtungsweise ganz zu eigen zumachen. 
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fahrung und Übung seit der frühesten Kindheit von den einfachsten 
Reflexmechanismen an zu immer verwickelteren Erregungskombinationen 
integriert haben. Das, was wir eine ‚Handlung‘ (Praxie) nennen, ist also 
in Wirklichkeit das Produkt eines langjährigen Entwicklungsprozesses, ist 
grösstenteils schon seit der ersten Jugendzeit präformiert und automatisiert 
und wickelt sich bei der aktuellen Realisation nicht allein unter Inan- 
spruchnahme nahezu des gesamten Kortex, sondern auch unter 
weitgehender jedesmaliger Wiederbenützung aller jener zahl- 
losen subkortikalen und kortikalen Reflexmechanismen ab, 
welche die festen Bausteine auch jeder sogenannten ,,Willkürbewegung“‘ 
bilden. Im Grosshirn sind von allen diesen Komponenten eigentlich nur die 
‘der unmittelbaren Realisation (Exekutionsphase) dienenden relativ-nie- 
deren Mechanismen (kombinierten Reflexe) in Gestalt örtlich enger be- 
grenzter Zentren (Fociaggregate) lokalisiert: Die Regio rolandica liefert 
dabei lediglich die zur feineren technischen Präzision der kinetischen Figuren 
- erforderlichen Komponenten. Ein ‚„Sensomotorium‘‘im Sinne Liepmann’s 
dagegen (als einer Stätte, in welcher „‚Bewegungsvorstellungen“ lokalisiert 
wären) existiert in Wirklichkeit nicht: Der eigentliche ‚Inhalt‘ der 
Handlung (nach Gegenstand, Zweck, Richtung, Ziel usw.) ist vielmehr im 
K.ortex ‚in so multipler und weitschichtiger Weise repräsentiert, dass man 
ihn nach dem örtlichen Ursprung seiner Bestandteile nicht mehr identi- 
fizieren kann; er bildet einfach Gemeingut der ganzen Rinde (8. 507). 
Die eigentlichen physiologischen Reize, durch welche die verschiedenen 
Praxien zur Auslösung (Ekphorie) gebracht werden, sind nun nach v. Mo- 
nakow nicht etwa ‚„Bewegungsvorstellungen‘, sondern diejenigen Reize, 
unter deren Einwirkung bezw. Antrieb die fragliche Handlung 
seinerzeit erlernt wurde (Semons Gesetz der Ekphorie). Auch bei 
der Exekution der Handlung kommt den ‚Vorstellungen‘ nur ein sehr 
beschränkter Einblick in den Aufbau und die Sukzession der dabei zur 
Verwendung gelangenden kinetischen Figuren zu, indem diese sich grössten- 
teilsschon vor dem Aufleben des Bewusstseins unter dem Einfluss dunkler 
Triebe (Instinktregungen) entwickelt haben. Dagegen ist zur richtigen 
Abwicklung dieses in nuce bereits in früher Kindheit fixierten unbewussten 
„Aktionsprogramms‘‘ (‚„Bewegungsentwurf‘‘ von Liepmann) ein fort- 
gesetztes Eingreifen orientierender sensorischerInnervationszeichen 
erforderlich, durch welche die sukzessiven Einzelakte als fliessende Hand- 
lung unterbewusst psychisch geleitet werden; auch dürfte dabei wenigstens 
intermittierend (wenn auch vielfach vielleicht nur unterbewusst) ein ge- 
wisses Mass von Aufmerksamkeit erforderlich sein. 
Was nun beïder Apraxie gestôrt ist, sind nach v. Monakow nicht 
(oder nur in bescheidenem Umfange) jene unzähligen, den verschiedensten 
Lebensperioden angehörenden und in Form weitgespannter Er- 
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regungsbögen über den gesamten Kortex verbreiteten latenten En- 
grammkomplexe selbst, welche den mannigfachen kinetischen Melodien 
zugrunde liegen, sondern gestört ist im wesentlichen nur deren Ekphorie 
und selbst diese meist nur unter bestimmten ungünstigen Be- 
dingungen, indem man ganz gewöhnlich beobachten könne, dass der- 
selbe Patient, der das einemal bei einer bestimmten (namentlich auf G e- 
heiss. auszuführenden) Handlung vollständig versagte, ein andermal die 
gleiche Handlung spontan aus eigenem Antrieb heraus ganz korrekt aus- 
führt.— Nach dem klinischen Bilde, unter welchem die Störung zu ver- 
laufen pflegt, unterscheidet v. Monakow folgende sechs Formen der 
Apraxie, dieindessen, wie der Autor wiederholt betont, keineswegs scharf 
voneinander abgrenzbar sind: 


1. Die halbseitige motorische Apraxie, in der initialen Phase 
mit Parese des befallenen Armes verbunden und zu dieser Zeit haupt- 
sächlich durch Mangel an. Bewegungsinitiative (,‚Seelenlähmung‘‘ von 
Bruns) charakterisiert. In einer späteren Phase kann der Kranke 
mit der apraktischen Hand zwar wieder manipulieren, doch greift 
diese meist verkehrt in den Gang der von der gesunden Hand ge- 
leiteten Aktion ein. Diese Phase ist im wesentlichen mit der ,,ideo- 
motorischen‘ Apraxie von Liepmann’s Regierungsrat identisch. 
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. Die halbseitige sensorische Apraxie, häufig mit sensorischer 
Aphasie und cheirokinästhetischer Agraphie vergesellschaftet. Hier 
lässt sich Hypästhesie, insbesondere Stereoagnosie und Störung 
der Tiefensensibilität, als wichtigste Hilfsursache der apraktischen 
Störung nachweisen, die sich hauptsächlich durch abnorme Langsam- 
keit, Ausdemgeleisekommen, EEN Abbrechen der Handlung 
und dgl. charakterisiert. 


3. Die bilaterale motorische Apraxie, gewissermassen ein Seiten- 
stück zur motorischen Aphasie, in schweren Fällen mit ‚„Amimie‘‘ 
(Gesichtsapraxie) und kompletter Asemie einhergehend, so dass selbst 
ganz einfache Bewegungen nicht einmal nachgeahmt werden können 
(wohl aber werden sie und selbst weit kompliziertere Aktionen ge- 
legentlich spontan produziert!). Diese Form, die im wesent- 
lichen der ‚‚gliedkinetischen‘‘ Apraxie der Autoren entspricht — die 
Apraxie par excellence — wird nach v. Monakow besonders durch 
grosse vaskuläre Herde im linken Zentroparietallappen oder durch 
Tumoren in der Phase des Beginns stärkerer hydrocephalischer Flüs- 
sigkeitsansammlung hervorgebracht; die ‚sympathische‘ Apraxie der 
linken Hand beruht dabei auf kommissuraler Diaschisis durch 
Vermittlung der Balkenfasern. Häufig ist ein gewisser Grad von 
allgemeiner Desorientierung vorhanden. 
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4. Agnostische Form (‚‚Parapraxie‘‘). Keine Hemiplegie, keine Des- 
orientierung, dagegen oft mit sensorischer Aphasie und optischer 
Agnosie verbunden; stets bilateral. Der Kranke kann handeln, die 
einzelnen Bewegungsfiguren werden technisch leidlich richtig aus- 
geführt, doch kommt es bei verwickelten Handlungen zu Entgleisun- 
gen, Verwechslungen der einzelnen Teilakte, Perseveration, vor- 
zeitigem Abbrechen (vergleichbar der Paraphasie bei der sogenannten 
„transkortikalen‘‘ Form der sensorischen Aphasie. Man hat den Ein- 
druck, dass hier hauptsächlich ein agnostisches Moment die Störung 
bedinge (Versagen der feineren regulierenden Kontrolle durch die 
Sinne). 

5. Amnestische Apraxie. Reine Störung der Ekphorie, analog der 
amnestischen Aphasie. Identisch mit der gleichnamigen Form von 
Reich-Liepmann. 

6. Ideagene Form, der ideatorischen Apraxie der andern Autoren 
entsprechend. 


Was nun die „Lokalisation‘“ der Apraxie anbelangt, so kommt 
v. Monakow auf Grund des vergleichenden Studiums seiner eigenen und 
der in der Literatur niedergelegten Beobachtungen mit anatomischem 
Befund, sowie unter Berücksichtigung der oben kurz skizzierten physio- 
logischen Überlegungen und Gesichtspunkte im wesentlichen zu folgenden 
Schlüssen: 

Die Apraxie ist ein im Prinzip temporärer Symptomen- 
komplex (eine Antwort des gesamten Zentralnervensystems auf einen 
rohen örtlichen und allgemeinen Insult), der so gut wie niemals 
rein, sondern stets mit anderweitigen gröberen und feineren zentralen 
Innervationsstörungen (Paresen, Aphasie, Agnosie usw.) einhergeht. In 
den Fällen, wo die apraktische Störung stabil bleibt (was in jeder Phase 
und bei jeder der obigen Formen eintreten kann), da handelt es sich meist 
um enorm grosse, tiefgehende oder multiple Herde in Verbin- 
dung mit chronisch fortschreitenden, mit beträchtlichen Zirkulations- 
störungen einhergehenden pathologischen Prozessen (multiple Er- 
weichungen auf arteriosklerotischer Basis, rasch wachsende Tumoren); 
diese letzteren, allgemeinen Störungen bilden die eigentliche Ursache des 
Nichtabklingens des apraktischen Syndroms (protrahierteDiaschisis). 
Die Apraxie gehört somit nach v. Monakow gewissermassen zu den allge- 
meinen Hirnerscheinungen, die jedoch durch die gleichzeitige Anwesen- 
heit eines Herdes von bestimmtem Sitz eine charakteristische örtliche 
Färbung erhalten. 

Als solche örtliche Prädilektionsstellen (,, Apraxieregion‘‘), inner- 
halb deren jede akut einsetzende Läsion (such das Trauma) initial zu 
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apraktischen Symptomen führen muss, ist das gesamte Versorgungs- 
gebiet der Art. fossae Sylvii besonders der linken Hemisphäre zu be- 
trachten, und zwar trägt die Apraxie, wenn die Herde im vorderen Ab- 
schnitt dieses Gebietes sitzen, mehr den Charakter einer halbseitig- 
motorischen, wenn sie im hinteren Gebiet (hinter der Zentralfurche 
und speziell in der Gegend von P,, T — 3) sitzen, mehr bilateralen 
Charakter, verbunden mit agnostischen Störungen und sensorischer 
Aphasie. Ä 

Soweit v. Monakow’s Anschauungen über Wesen und Zustandekommen 
der Apraxie. Wie zu erwarten war, ist diese von der üblichen wesentlich 
abweichende Betrachtungsweise nicht ohne Widerspruch hingenommen 
worden; insbesondere haben Liepmann (45), Heilbronner (29), Niessl v. 
Mayendorff, Mingazzini-Ciarla (52) u. a. eine Reihe von Einwänden gegen 
dieselbe erhoben, auf die hier noch ganz kurz hingewiesen sei: Liepmann 
hält zunächst an seiner Auffassung von der Existenz und Rolle eines 
„nensomotoriums‘‘ in dem Sinne fest, dass hier wirklich die Engramme 
„für sehr elementare und exzessiv geübte Bewegungen eine rein kinetische 
Repräsentation an begrenzter Hirnregion‘‘ (S. 503) besitzen; die Ver- 
nichtung dieser „Bewegungsvorstellungen‘ der Regio Rolandica erzeuge 
die von ihm als „gliedkinetische‘‘ bezeichnete Form der Apraxie. Er bält 
ferner daran fest, dass die Apraxie ein selbständiger Symptomenkomplex 
sei, der an sich mit den (wie er jetzt zugibt) stets damit vergesellschafteten 
paretischen, sensiblen, agnostischen, aphasischen Stôrungen nichts zu tun 
habe, jedenfalls nicht durch letztere bedingt werde (,,nur was übrig bleibt, 
ist Apraxie‘‘). Im weiteren wenden sich die genannten Autoren namentlich 
gegen v. Monakow’s Heranziehung der Diaschisislehre zum Zwecke der 
Erklärung des so häufig beobachteten temporären Charakters der aprak- 
tischen Störungen und vertreten demgegenüber mit Nachdruck die alte 
Vikariierungstheorie (so besonders Heilbronner). Überdies behauptet 
Liepmann, dass es auch Fälle gäbe, wo schwere apraktische Störungen 
jahrelang stabil blieben, ohne dass bei der späteren anatomischen Unter- 
suchung ausser dem Herd nennenswerte allgemein-pathologische Prozesse, 
wie sie v. Monakow für solche stabile Fälle postuliert, gefunden worden 
wären. Wenn endlich v. Monakow wiederholt schwere ein- oder doppel- 
seitige Apraxie auch bei ganz anderer, als der von Liepmann und seiner 
Schule geforderten Herdlokalisation (z. B. bei rechtsseitigen Herden) ge- 
sehen habe und anderseits trotz klassischer Lokalisation in andern Fällen 
apraktische Störungen vermisst hätte, so beruhe dies in erster Linie auf 
der Unzulänglichkeit seines Materials, das auffallend viele 
Tumoren umfasse: Diese seien aber für lokalisatorische Fragen meist 
unbrauchbar und daher besser auszuschliessen, weil sie durch direkten 
und indirekten (Hydrocephalus) Druck ganz unberechenbare Fern- 
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wirkungen erzeugen. Es könne daher jeder Tumor, von jeder belie- 
bigen Stelle des Gehirns aus, Apraxie (durch Druck auf die betreffenden 
Zentren bzw. Prädilektionsstellen) hervorrufen. | 
+ Ge E + 

Soviel zur Charakterisierung der gegenwärtigen ,,Kampflage in der 
Diskussion des Apraxieproblems. Welche Fragestellungen ergeben 
sich nun aus derselben für uns? Auf welche Punkte werden wir bei der 
kritischen Bearbeitung unseres Materiales und der Literatur in erster Linie 
zu achten haben, und unter welchen Gesichtspunkten werden wir am besten 
an unsere Aufgabe herantreten? 

Wir können diese Gesichtspunkte in drei Kategorien einteilen: 


I. Klinisch-physiologische Fragen. 


1. Hier wird zunächst darauf zu achten sein, ob den verschiedenen 
sensiblen, sensorischen, aphasischen, agnostischen, psychischen Störungen 
usw., die das Krankheitsbild der Apraxie regelmässig zu begleiten pflegen, 
wirklich eine so wesentliche Bedeutung für das Zustandekommen aprak- 
tischer Störungen zukommt, wiev. Monakow annimmt, oder ob die Apraxie, 
wie Liepmann glaubt, einen selbständigen, von den genannten Kompli- 
kationen im Prinzip unabhängigen Symptomenkomplex darstellt. 

2. Welche Rückschlüsse ergeben sich demgemäss aus der näheren 
physiologisch-klinischen Analyse apraktischer Störungen bezüglich des 
Aufbaus und des physiologischen Mechanismus des Handelns? Welche 
realen physiologischen Faktoren waren seinerzeit bei der Erlernung der 
betreffenden ‚‚kinetischen Melodien‘ am Werke, welche Mechanismen be- 
stimmen bei der aktuellen Realisation deren Ablauf? Welcher Art sind 
die Reize, durch die normalerweise unsere Handlungen ausgelöst (ekpho- 
riert) werden? — Und welcher Natur sind die patho-physiologischen Vor- 
gänge, welche die apraktischen Störungen des Handelns bedingen? 

3. Im weiteren werden wir die jeweilige Dauer und der Verlauf der 
Störung in jedem Falle genauer zu verfolgen und zu entscheiden haben, 
unter welchen näheren Begleitumständen dieselbe abklingt, unter welchen 
sie dagegen chronisch und stabil zu werden pflegt. Ist Apraxie wirk- 
lich, wie v. Monakow behauptet, im Prinzip ein temporäres Symptom ? 

4. Endlich wird des näheren zu beachten sein, unter welchen klinischen 
und allgemein-pathologischen Begleitumständen, Komplikationen usw. 
vorwiegend diese oder jene besondere Form der Apraxie in Erscheinung 
tritt. Mit dieser Frage schneiden wir zugleich das heikle Gebiet der kli- 
nischen Terminologie der verschiedenen apraktischen Störungen an, 
dh die Frage, ob überhaupt die mannigfachen klinischen Bilder, die wir 
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— in jedem Einzelfalle und in jedem Zeitpunkt wieder anders — zu 
sehen bekommen, eine einigermassen klare Abgrenzung verschiedener 
Unterformen der Apraxie zulassen? Und nach welchen Gesichtspunkten 
werden wir solche Abgrenzungen am besten vornehmen? 


II. Anatomisch-lokalisatorische Fragestellungen. 


1. Welches sind die Prädilektionsstellen im Gehirn, deren Läsion not- 
wendig (wenigstens initial) oder vorzugsweise Apraxie zur Folge hat? 
(Diese Frage ist meines Erachtens trotz allen darauf gerichteten Be- 
mühungen auch heute noch nicht ganz einwandfrei beantwortet.) Und 
Läsion welcher Prädilektionsstellen führt vorzugsweise zum klinischen 
Bilde dieser oder jener Unterform der Apraxie? 

2. Unter welchen näheren pathologischen Bedingungen wird Apraxie 
stabil? Sind dazu wirklich, wie v. Monakow behauptet, unter allen Um- 
ständen neben der Wirkung eines ausgedehnten Herdes noch chronische 
allgemein-pathologische Prozesse erforderlich, oder kann stabile Apraxie 
auch durch einen einzigen, die betreffende Prädilektionsstelle einnehmenden 
Herd bei im übrigen gesundem Gehirn bewirkt werden? 

3. wird die Frage der negativen Fälle zu erörtern sein: Gibt 
es tatsächlich Fälle, wo apraktische Symptome trotz ausgedehnten Herden 
an den klassischen Prädilektionsstellen überhaupt ausblieben, und aus 
welchen Ursachen? Welche Rückschlüsse lassen sich aus solchen negativen 
Fällen auf die wirklichen Bedingungen ziehen, unter denen der apraktische 
Symptomenkomplex in Erscheinung tritt? 


Ill. Fragen des klinisch-anatomischen Materials. 


Auch über diesen Punkt müssen wir uns nach dem bisher Gesagten 
prinzipiell klar werden, bevor wir an die kritische Sichtung und Bearbei- 
tung unseres Materisles herangehen: Wir haben gesehen, dass Liepmann 
und andere v. Monakow den Vorwurf machen, dass er zur Entscheidung 
lokalisstorischer Fragen teilweise ganz ungeeignetes Material, wie nament- 
lieh Tumoren, mitverwertet habe und daher vielfach zu Fehlschlüssen ge- 
langt sei. Nun scheint mir zunächst klar, dass wenigstens zum Zwecke des 
klinischen Studiums der Apraxie selbstverständlich auch Tumorfälle, in 
denen apraktische Symptome vorübergehend bzw. während einer bestimm- 
ten (meist späten) Phase des Leidens zutage traten, sich ganz ebenso gut 
eignen, wie die sogenannten ‚‚reinen‘ Fälle von traumatischer oder vasku- 
lärer Läsion der sogenannten, ,‚Apraxiegebiete‘“. Ja, es kann sich sogar 
gerade das Studium solcher ‚‚unreiner‘‘ Fälle, wo z. B. ein an ganz anderer 
Stelle sitzender Tumor apraktische Erscheinungen machte, bezüglich der 
Frage nach den näheren pathologischen Bedingungen, unter welchen 


Apraxie auftritt, auch in ‚„lokalisatorischer‘‘ Beziehung besonders auf- 
schlussreich gestalten, — vorausgesetzt, dass den pathologischen Ver- 
änderungen, die durch den Tumor im gesamten Gehirn bewirkt 
werden, an Serienschnitten aufs genaueste nachgegangen wird. Wenn es 
sich nun dabei hersusstellen sollte, dass die Natur auch unter solchen 
„unreinen‘‘ Bedingungen einmal ‚reine‘ Apraxie hervorbringt, — tant 
pis pour la theorie! Wir studieren doch nicht die Theorie, sondern die 
Naturgeschichte der Apraxie, d.h. wir wollen der Gesamtheit 
der realen biologischen Faktoren nachgehen, den multiplen und 
komplexen pathophysiologischen Ursachen, welche diesen merkwürdigen 
Symptomenkomplex hervorrufen. Und von diesem biologischen Ge- 
sichtspunkte aus werden wir daher gut tun, keinen Fall von vornherein &ls 
„unrein‘‘ oder ‚„ungeeignet‘‘ vom Studium auszuschliessen, vielmehr ist 
es die Aufgabe des Naturforschers, an die wirklichen Verhältnisse möglichst 
unvoreingenommen heranzutreten, so wie er sie eben in der Natur vor- 
findet, und in jedem Einzelfalle nach genauer Abwägungaller Umstände 
aus den beobachteten Tatsschen vorsichtig seine Schlussfolgerungen 
zu ziehen. | 


I. | 
Klinisch-anatomische Beobachtungen. 


A. Vaskuläre, traumatische und enzephalitische Herde. 


1. Herde vorwiegend im linken Partiallappen. 


Beobachtung I: Jakob Schn.!) 


Anatomisch: Mächtiger vaskulärer Herd im linken Parieto-Okzipital- 
lappen (inklusive hintere Hälfte von T,), mit Ausläufern, auch 
das mittlere Drittel der hinteren und zum Teil das untere Drittel 
der vorderen Zentralwindung zerstörend. — Allgemeine peri- 
vaskuläre Sklerose der Hirngefässe, L. hydrocephalus int. 


Klinisch: Im Anschluss an wiederholte Insulte r. Apraxie vom senso- 
rischen Typus v. Monakow’s, mit faciolingualer Apraxie, nach 
jedem Insult weitgehend remittierend, nach dem dritten Anfall 
von ideatorisch-apraktischen Störungen überlagert. — Sen- 
sorische Aphasie, r. Hypästhesie, cheirokinästhetische Agraphie. 


1) Dieser ausserordentlich instruktive Fall, bei welchem im Verlaufe wiederholter 
apoplektischer Insulte der Symptomenkomplex der Apraxie und der sensorischen Aphasie 
ohne wesentliche hemiplegische Störung jeweilen fast isoliert zutage trat, wurde von Herrn 
Dr. Seitz, ehemals Dozent für innere Medizin an der Universität Zürich, durch zwanzig 
Jahre hindurch aufs Genaueste beobachtet und analysiert. Herr Dr. Seitz bat seine Be- 
obachtungen mit ausserordentlicher Gewissenhaftigkeit in einer allmählich auf ca. 200 Seiten 
angewachsenen Krankengeschichte niedergelegt und dabei unter anderm auch die charak- 
teristischen Symptome der Apraxie schon 1895 zutreffend geschildert. Ich 
bin Herrn Kollegen Seitz für die freundliche Überlassung dieser auch in anderer Beziehung 
sehr wertvollen Krankengeschichte zu grossem Dank verpflichtet und bedaure nur, hier 
nur einen kurzen Auszug aus derselben wiedergeben zu können. Immerhin werde ich die 
auf Apraxic bezüglichen Stellen wo immer möglich wortgetreu und in extenso anführen. ` 


I. Krankengeschichte. Der im Jahre 1895 58jährige Herrschaftsgärtner Jakob 
Schn. war bis 1892 gesund. 1892—95 litt er wiederholt an linksseitiger Tri- 
genimusneuralgie. 1895 begannen sich zeitweise schwere Herzbescohwerden fühl- 
bar zu machen; der Puls war’ zeitweise sehr frequent und unregelmässig. Im März 
1895 Ödem der Beine, im Anschluss an einen Anfall von Herzschwäche Lungen- 
infarkt. 

Am 4. Juni morgens 9 Uhr erlitt Schn. beim Setzen von Stecklingen einen 
ersten leichten Insult: Plötzlich Taubheitsgefühl in der rechten Hand, konnte 
aber noch nach Hause gehen. Dort angelangt, stellte sich zunehmende Störung der 
Sprache ein; Patient brauchte verkehrte Worte; hierauf Schwäche in den Beinen, 
Patient taumelt, sinkt um, wird allmählich ganz bewusstlos. Als er nachmittags 
wieder zu sich kam, fuhr er mit der rechten Hand sinnlos herum, war 
nicht imstande, dieselbe zum Essen zu gebrauchen. Patient ist Rechts- 
händer. 

„Um 4 Uhr sehe ich den Kranken. Der Kopf ist etwas nach rechts gedreht, Pat. 
sieht nach seiner rechten Hand und macht Bewegungsversuche. Es besteht keine 
Bewegungsschwäche im rechten Arm und Bein (Händedruck rechts eher kräftiger 
wie links); dennoch bringt Pat. die rechte Hand nur an den Kopf, 
wenn ihm die Bewegung vorgemacht wird, dann aber auch wieder gut 
von oben nach unten.“ Leichte rechtsseitige Fazialisparese, linker Arm frei. Sprache: 
Spontanes Sprechen ordentlich, braucht aber hin und wieder ein falsches Wort, 
erzählt z. B., er habe die Hand mit ‚‚Kalchengei‘‘ (statt mit Kirschgeist) eingerieben. 
Es besteht schwere amnestische und sensorische Aphasie mit Paraphasie: 
Vorgezeigte Gegenstände werden meist mit ganz unverständlichen Floskeln benannt, 
wobei Patient sich abmüht, das richtige Wort zu finden, z. B. für Messer „schnit‘‘, 


.Schmirkan‘, ,me— — maas — chatz —, selni, smächer“. 
Ist es ein Messer? ‚Messer Meisser!‘ 
Schlüssel = ‚milch, möckli, nächen, stückel, mich, michel“. 


Auch beim Nachsprechen macht Patient beträchtliche Fehler, welche zeigen, 
dass er den Wortlaut unscharf erfasst und daher das aufgefasste teilweise durch 
paraphasische Einschiebsel verfälscht, z. B.: Laden = Lager, Uhr = Buech, Ruch, 
Ucha; Lampenschirm = Lappenschin, welk. — Die Photographie seines Sohnes 
Jacques benennt er zuerst ‚Konrad‘, sagt dann unvermittelt: „zum Wohlsein Katz‘, 
weiter: die „Kotze?‘‘, ohne dass man recht weiss, was das bedeuten soll. — Laut 
lesen ist ganz unmöglich, Pat. stöhnt, sagt „n’bichten‘“. 


Genauere Analyse des motorischen Verhaltens. Die Augenbewegungen sind frei, 
„doch kann Patient dem Finger mit den Augen nicht folgen, stiert bloss un- 
stet herum; wenn man jedoch durch Klopfen mit den Fingern ein Geräusch macht, 
bewegt. er die Augen in der betreffenden Richtung... Grimassen macht er 
ınangelhaft, dabei zeigt sich deutlich leichte Schwäche der rechtsseitigen Gesichts- 
muskulatur. Er soll die Zunge nach rechts und links bewegen; er bewegt aber 
statt dessen den Kopf nach rechts und links, nicht die Zunge. Wenn man es 
ihım vormacht, zeigt er die Zunge; soll er es nun allein machen, so kann 
er a wieder nicht mehr.“ 

Auf lauten Befehl werden Einzelbewegungen sowohl mit dem rechten Arm 
als mit dem rechten Bein richtig ausgeführt. ‚„Öfteres Verweilen des rechten Armes 
in Beugestellung, namentlich des rechten Handgelenks ... Vorstrecken der Beine 
geht gut, rechts wie links... Steigt auf Befehl etwas langsam, schwerfällig aus dem 
Bett, steht etwas schwankend, der rechte Fuss ist etwas steif und schwach. Beim 
(rehen zeigt sich das rechte Bein etwas schwächer, der Gang etwas taumlig, doch 
kann Pat. auf jedem Bein einzeln stehen, bloss ist das rechte Bein unbeholfen, stört 
den festen Stand des linken durch ausfahrende Bewegungen; deswegen steht er fast 
besser nach Aufheben des linken auf dem rechten Bein allein...“ 

„... die rechte Hand ist unbeholfen, Pat. muss mit der linken essen, ... er 
kann mit der rechten Hand ein Glas nicht fassen.‘ 
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„Er soll rechtshändig schreiben: er kann die Feder nicht recht erfassen, 
nimmt sie bloss in die linke Hand, bringt sie nicht in die rechte; am Ende hält er sie 
rechts mit der ganzen Faust und führt sie über das Papier, ohne dass etwas entsteht 
(er hätte seinen Namen schreiben sollen). Mit Bleistift geht es ebenso wenig; schliess- 
lich hat er die rechte Hand voller Tinte. Am Ende streckt er die rechte Hand über 
der Feder und kritzelt etwas, das man im besten Fall als ein / lesen kann.‘ (cheiro- 
kinästhetische Agraphie.) | 

„Nun soll er seinen Namen mit der linken Hand schreiben: er wird ganz 
aufgeregt, fährt krampfhaft mit der Faust herum, aber am Ende erscheint etwas, 
das viel besser ist (das zweite Wort ist deutlich als der Anfang seines Namens zu 
lesen)‘ ... 

„... Er soll tief Atem holen; statt dessen sagt er ‚hi he ha‘ mit grossem Stimm- 
aufwand.‘“ 


Sensibilität: Es besteht rechtsseitige Hemihypästhesie für alle Empfin- 
dungsqualitäten, namentlich aber für schmerzhafte und für Temperaturreize. Die 
Lokalisation der Ortszeichen ist in der rechten Gesichtshälfte und am rechten Arm 
vollkommen aufgehoben, am linken Arm herabgesetzt; Stiche, welche rechts im 
Gesicht appliziert werden, werden in die linke Gesichtshälfte verlegt; Stiche am 
rechten Arm werden ebenfalls falsch lokalisiert, doch lokalisiert er auch Reize am 
linken Arm nicht ganz richtig. Der Lagesinn (,Stellungsbewusstsein‘‘) ist in den 
rechtsseitigen Extremitäten stark herabgesetzt; die dem linken Arm passiv gegebenen 
Stellungen werden mit dem rechten Arm besser nachgeahmt als umgekehrt; ebenso 
verhält es sich mit den Beinen. 


Verlauf: In den nächsten Tagen rascher Rückgang aller Symptome. Schon am 
Tage nach dem Insult (5./VI.) war Pat. wieder imstande, die Kaffeetasse mit der 
rechten Hand zu fassen; die Muskelsinnstörung war verschwunden, die Sprache 
wieder nahezu intakt (alle vorgewiesenen Gegenstände wurden prompt und richtig 
benannt, das Nachsprechen war noch etwas gestört, hin und wieder paraphasische 
Embolophasie). Lautlesen ging noch etwas stockend mit einzelnen Fehlern, auch 
fiel beim Lesen noch eine etwas sonderbare Stellung der Augen und des Kopfes auf. 
Am 7. Juni findet sich dagegen wieder notiert: „Kann mit der rechten Hand die 
Sachen nicht recht halten, hält indessen beim Essen den Löffel mit der rechten 
Hand. Hypästhesie für Getast, Schmerz, Kälte und Wärme ... Bewegungen beim 
Essen mit Messer, Löffel und Gabel sind etwas gestört: eine Zeitlang hält er alle 
gut, am schlechtesten den Löffel; diesen hält er bald ganz krampfhaft, bald fällt er 
ihm aus der Hand, ... dann wieder wird der Löffel wie eine Feder ge-- 
halten, bisweilen auch in die linke Hand genommen. Beim Führen des Löffels 
zum Munde krampfhafte Stellung der rechten Hand. Er legt den Löffel auch 
etwas verkehrt ab. Er nimmt ein Messer in die linke Hand, kann es nicht 
recht halten und legt es auch verkehrt (mit der Schneide gegen 
sich) ab. Brotschneiden gelingt nicht, oder erst nach verschiedenen vergeblichen 
Versuchen, ebenso Fleischschneiden, Pat. sagt selbst: „die Hand ist dumm“ ... 
Zeigen mit der rechten Hand noch etwas unbeholfen... 9. Juni: Rasieren geht 
nicht, musste es gleich aufgeben. Händedruck rechts kräftiger als links, rechte Hand 
gut. — Am 9. Juni wurde auch amnestische Farbenblindheit festgestellt. 

18. Juni: „Zunehmende Besserung, kann seine Arbeit (Reben spritzen) ganz 
gut besorgen, doch habe er noch etwas zu wenig Gefühl in der rechten Hand, muss 
häufig unterbrechen, weil es ihn zu stark anstrengt, ermüdet rasch. Sonst alles wie 
früher, leistet wieder ganz sorgfältige Arbeit. Nahezu vollständige Heilung.‘ 

Am 17. August 1895 erlitt Pat. nach vorausgegangenen Herz- und Nieren- 
störungen (Albuminurie) einen neuen, diesmal schwereren Insult: Morgens 
512 Uhr drehte er plötzlich den Kopf nach rechts, konnte nicht mehr sprechen, sah 
seine Hände an, blickte starr um sich. Allmählich verfiel er in Sopor. Rechter Arm 
schlaff gelähmt, rechtes Bein paretisch, Sehnenreflexe stark herabgesetzt, Haut- 
reflexe links wie rechts aufgehoben. Blieb den ganzen Tag bewusstlos. — 18. August: 
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„Öffnet die Augen, kann auf Befehl Urin lösen. Bewegt den rechten Arm nur, 
wenn man es ihm vormacht, ebenso den linken, doch ist der rechte weniger 
beweglich. Die Beine bewegt er ganz gut, ist sogar einmal aufgestanden, um ein 
Licht zu holen ..., beim Abschied gibt er dem Arzt spontan die Hand.“ 
— 19. August: „Liegt ruhig da, spricht nichts, antwortet nur ‚ja‘ auf alle Fragen. 
Auch beim Vorsprechen sagt er nur ‚ja‘, spricht aber nichts nach ... Fährt dies- 
mal beim Abschiednehmen mit der rechten Hand in der Luft her- 
um... — 20. August: Reagiert auf Fragen, Vorsprechen, Zeigen von Gegenständen 
nicht, ... bleibt affektlos, wenn man ihn bei einem falschen Namen ruft. Gang 
taumelnd, schleppt den rechten Fuss nach. Rechter Arm wird gut gehoben, ist nicht 
steif. Kann die Zunge nicht zeigen, kann mit der rechten Hand den 
Hemdknopf nicht einknöpfen. Das Essen muss ihm eingegeben 
werden.“ | 

Am 21. August konnte Pat. bereits wieder ohne Hilfe aus einer Tasse trinken, 
jedoch noch nicht mit dem Löffel umgehen. Nachsprechen schwer paraphasisch. 
Spontansprechen: Begrüsst am 22. August den Arzt spontan mit „Guten Abend‘. 
Auf Fragen antwortet er nach wie vor nur mit „ja“, ‚ja‘. Findet ein Stück Brot, 
das aus dem Bett gefallen ist, nicht, trotz eifrigem Suchen, da er die Augen nicht 
ordentlich einstellt. Verfolgt auch den Finger mit den Augen nicht. Dagegen 
zeigte er am 23. August auf Befehl die Zunge und sagte dazu ‚‚bess‘‘. Lesen geht 
nicht, hält das Buch verkehrt in der Hand. — 24. August: Kann noch immer nicht 
nachsprechen, auch nicht das Abc. Kann mit der rechten Hand die Gegenstände 
nicht fassen, muss links essen. Von Schreiben ist keine Rede. Ä 

Es bestand also inkomplette Totalaphasie mit Alexie, Agraphie und rechts- 
seitiger Apraxie. 

Als der Arzt am 7. Oktober aus den Ferien zurückkehrte, hatte der Kranke 
unterdessen wieder sprechen gelernt, doch sprach er hochgradig paraphasisch, „das 
verworrenste Zeug, das man hören kann‘ (paraphasischer ,,Wortsalat‘‘, die Arti- 
kulation der einzelnen Laute und Silben aber vollkommen korrekt). Lautlesen ging 
nicht, doch verstand er das Gelesene; es bestand somit Keine eigentliche (optische) 
Alexie. Wenn Patient spontan sprach, kamen noch eher einzelne richtige Worte 
heraus, als wenn er geprüft wurde. Pat. arbeitete wieder und benutzte dabei 
auch die rechte Hand ordentlich, aber „beim Schneiden der Trauben hat er 
mehrmals die Schere fallen gelassen, sodann aber, ohne es zu merken, noch weiter die 
Bewegungen des Traubenschneidens gemacht‘ ... (Sensibilitätsstörung und fehlende 
Koordination der Augeneinstellungsbewegungen mit den Bewegungen der rechten 
Hand). Patient kann wieder leserlich mit der Rechten seinen Namen schreiben. 
Er deutet an, dass beim Handeln die rechte Hand es nicht so recht machen wolle, 
wie er es im Kopfe habe. Nachsprechen gelingt nicht, es kommen ganz verkehrte 
Wortbildungen heraus, z. B. Stuhl = „Schrime‘, „schirr‘“, „schrine‘‘ (Worttaub- 
heit). 

Der Zustand blieb nun den Winter hindurch ziemlich stabil, die Sprache nament- - 
lich blieb hochgradig paraphasisch (Jargonsprechen, Logorrhoe, perseveriert mit 
immer den gleichen Floskeln, die er immer wieder in alle seine Äusserungen einmengt 
(Embolophasie); dazwischen gelegentlich Fragmente einer richtigen Phrase 
(Hypophrasie) und unzählige Male die gleichen Flickworte. Er arbeitete fleissig 
und gewissenhaft im Garten: Umstechen, Kiesverteilen, Grasabschneiden usw. be- 
sorgte er ganz ordentlich, doch zeigte sich die Apraxie der rechten Hand sofort, 
sobald man irgendetwas Ungewöhnliches von ihm verlangte. 

23. Juni 1896 morgens dritter Insult: Stürzt zu Boden, erbricht, wird kurze 
Zeit bewusstlos, Puls sehr unregelmässig. Rechtsseitige Hemiparese, intermittierend 
klonische Beugezuckungen der rechten Hand, später zwei typische Jackson’sche An- 
fälle mit Beginn der Zuckungen im rechten Bein, von dort auf den rechten Arm 
und die rechte Gesichtshälfte übergehend, schliesslich schwache Zuekungen auch im 
linken Arm. Abends 9 Uhr ist Pat. wieder munter, spricht in seiner gewohnten 
Weise paraphasisch, die Parese ist verschwunden, dagegen ist Pat. wieder schwer 


apraktisch, und zwar diesmal beiderseits. ,,Kann mit der rechten Hand nicht 
mehr essen, kann keine Knöpfe mehr eintun, wie vor dem Anfall... Er soll mit 
dem Löffel Wasser in den Mund nehmen. Er nimmt ihn erst in die linke, dann in die 
rechte Hand und macht alle möglichen verkehrten Bewegungen: er fasst zum 
Beispiel den Löffel links und giesst das Wasser über die rechte Hand. 
Gebe ich ihm den Löffel in die rechte Hand, so findet er den Mund nicht, macht aber 
trotzdem schmatzende Mundbewegungen.‘‘ Es besteht wieder komplette halbseitige 
Agraphie. Schon am nächsten Tage schreibt er jedoch wieder ganz ordentlich, da- 
gegen ist die apraktische Störung der Hände noch sehr ausgesprochen, Pat. bringt 
sein Frühstück nur mit Mühe fertig. — 29. Juni: „Zeigen Sie die Hand!“ Tut es 
nicht, spricht dagegen paraphasisches Kauderwelsch: ,,huedehue mer voll de hur 
de hue“ usw. Ebenso geht es, wenn er Gegenstände zeigen soll; er schwatzt statt 
dessen und scheint die Aufgabe gar nicht zu erfassen.‘ (Worttaubheit.) 

In der Folge wiederum rasche Erholung; vom 3. Juni an ging Pat. wieder täglich 
zur Arbeit, bei der er aber fortan nur die linke Hand benützte, da 
die Rechte dauernd gefühllos und apraktisch blieb: ‚Wenn er die rechte 
Hand benutzen will, greift er immer neben die Gegenstände, fährt zum Beispiel 
mit der Unkrautsichel bloss in den Steinen herum... Es kommen rechts, wie 
er selbst sagt, alle Bewegungen anders heraus als er will.‘ — Im Herbst 
1896 begann er wieder kleine Briefe zu schreiben, in denen er im Gegensatz zu seinem 
gesprochenen Kauderwelsch ganz klare Sätze zustande brachte (Intaktheit der 
inneren Sprache), mit nur vereinzelten literalen Fehlern und paragraphischen 
Entgleisungen. Nachsprechen blieb dauernd aufgehoben. 

Von da an Übergang in einen stabilen Endzustand. Stabile sensorische Aphasie. 
Die rechte Hand blieb bis zum Tode, und zwar mit den Jahren zunehmend, hyp- 
ästhetisch, unbeholfen und apraktisch: ‚Pat. ass stets mit der linken Hand; der 
Gebrauch der Gartenschere bereitete ihm die grössten Schwierigkeiten; mit der 
rechten Hand konnte er sie überhaupt nicht mehr manipulieren. Und mit der Linken 
wusste er sie auch nicht recht zu handhaben.“ Eine im Oktober 1909 wieder vor- 
genommene eingehendere Prüfung ergab bezüglich der Apraxie folgendes: 

Es werden dem Kranken verschiedene Gegenstände vorgewiesen und er soll 
zeigen, wie man sie verwendet. 

Brille: macht das Zeichen, sie ans Auge zu bringen. 

Feder: ratlose Handbewegungen, dazu ‚be‘. 

Messer: „natürlich“, — Handbewegung, dann: „Wapeli‘‘, ‚„wasse‘‘, „messe“; — 
macht die Bewegung des Schreibens! (nachträgliche Ekphorie der 
vorhergehenden Aufgabe). 

Zeitung: wieder paraphasische Brocken, dazu Schreibbewegungen (Perse- 
veration). 

Schlüssel: Psraphasischer Wortschwall, kann aber nicht zeigen, wie man ihn 
benutzt, nimmt statt dessen wieder das Messer in die Hand (Perseveration). 

„Jetzt soll er mit Messer, Gabel und Löffel auf einem leeren Teller so han- 
tieren, als ob er essen wollte. Alles ist bereit, er versteht aber nicht die Instrumente 
zu gebrauchen, auch nicht mit der linken Hand. Wenn es aber ans wirkliche 
Essen geht, dann geht es mit der linken Hand ganz famos.“ 

Der Gang wurde später etwas breitspurig, bisweilen leicht taumelig. Geistig 
ging der Mann allmählich zurück, verblödete etwas, wurde eigensinnig, empfindlich, 
gereizt. Die Hörschärfe war trotz der Unfähigkeit, nachzusprechen, stets gut: „Man 
musste nie laut zu ihm sprechen‘‘, die Sprachstörung blieb sich immer gleich. ‚Die 
Handfertigkeit nahm in den letzten Jahren stetig ab, besonders seit 1913. Aber es 
langte immer noch zur Besorgung des Gemüsegartens, Rebenspritzen und dergleichen. 
Hie und da brachte er etwas ganz anderes als das Verlangte, und es kam dann zu 
längeren Auseinandersetzungen. ‘“ 

Am 2. Dezernber 1914 hatte er wieder einen leichten Sehächeanfall, von da 
an verliess er das Haus nur noch selten. Am 28. Juni 1915 Tod infolge Herzschwäche, 
im 78. Lebensjahr. 





Fig. 1. 


Resumé der Krankengeschichte des Schn.: 58jähriger herzleidender Mann er- 
leidet im Juni 1895, August 1895 und April 1896 je einen apoplektiformen Insult 
von zunehmender Schwere. Nach dem ersten Anfall leichte sensorisch-aphasische 
Erscheinungen, rechtsseitige Hypästhesie mit Störung der Tiefensensibilität, schwere, 
jedoch transitorische rechtsseitige Apraxie und Agraphie (auch Apraxie der Kopf- und 
Rumpf[Atem-]muskulatur). Nahezu vollständige Restitution; kann wieder rechts essen 
und arbeiten. Nach dem zweiten Insult inkomplette Total-Aphasie und abermals 
schwere Apraxie und Agraphie rechts, später sensorische Aphasie mit Unfähigkeit, 
nachzusprechen (Worttaubheit) und laut zu lesen. Abermals weitgehender 
Rückgang der Apraxie und Agraphie. Nach dem dritten Insult, der mit 
Jackson’schen Anfällen einsetzte, ist Pat. wieder anfänglich schwer, und zwar diesmal 
beidseitig apraktisch. Sensorische Aphasie unverändert. Diesmal bleibt die rechte 
Hand dauernd hypästhetisch und mehr oder weniger apraktisch, doch kann Patient 
nach wie vor seine tägliche Arbeit verrichten und rechts schreiben. — Tod nach 
19 Jahren an Herzschwäche. 

Die Sektion ergab in der linken Hemisphäre einen mächtigen langgestreckten 
Erweichungsherd, welcher die hinteren zwei Drittel der linken Temporalwindung, 
die untere Hälfte des Gyrus supramarginalis und den ganzen Gyrus angularis zer- 
stört hat und nach vorn noch mit Ausläufern bis in die Arm- und Kopfregion der 
hinteren und teilweise auch der vorderen Zentralwindung hineinreicht (Fig. 1). 


2. Mikroskopische Untersuchung. 

Das Gehirn wurde in toto in Formol gehärtet und in eine lückenlose Frontal- 
schnitt-Serie (Nr. 533 des Hirnanatomischen Institutes) zerlegt. Die Schnitte wurden 
teils nach Pal, teils mit Karmin allein gefärbt, teils nach vorausgegangener Palfärbung 
mit Karmin nachgefärbt. Die Durchsicht der Schnittserie ergibt bezüglich der ge- 
naueren Topographie des Herdes und der sonstigen primären und sekundären Ver- 
änderungen folgendes: 

Der Herd reicht bis dicht an den Okzipitalpol und nimmt in diesen Ebenen die 
laterobasalen Abschnitte des Okzipitallappens (Gyr. occe. 3, 2 und die hintere Hälfte 
des Gyr. oce. 1) ein, die er bis auf spärliche Windungsreste zerstört (multilokuläre 





Fig. 2. 


Zyste mit teilweise noch erhaltener lateraler Wand). Ein Fortsatz des Herdes er- 
streckt sich auch ins dorsale Mark des Okzipitallappens, das streckenweise gleich- 
falls bis auf einen schmalen Randstreifen intergyraler U-Fasern erweicht bzw. in 
eine Zyste verwandelt ist. Die Sehsphäre (Umgebung der Fissura calcarina) ist fast 
völlig erhalten; nur an einer kleinen Stelle bricht der Herd medial bis in den Cuneus 
durch. Die Sehrinde ist überall noch von schmalen Streifen von U-Fasern umgeben, 
sie zeigt keine wesentlichen pathologischen Veränderungen. 

In den Frontal-Ebenen, wo das Hinterhorn in die Schnittfläche fällt, hat sich 
der Herd von der Basis zurückgezogen; er besetzt nun an der lateralen Seite im 
wesentlichen die Gyri occ. 2 und angularis und reicht medialwärts bis ins Stratum 
sagittale internum, von welchem nur«noch wenige Faserbündel erhalten geblieben 
sind. Das Mark des Gyrus fusiformis und Gyr. temporalis 3 sind partiell sekundär 
degeneriert. Der Gyrus angularis (Mark und Rinde) ist vollständig im 
Herd untergegangen. 

In den Ebenen des Balken-Spleniums ist die erste Temporalwindung (obere und 
untere Seitentasche) noch immer vollständig im Herd, die Rinde der zweiten zwar 
erhalten, jedoch vom Defekt, der sich noch tief in das Mark derselben einfrisst, 
vollkommen unterhöhlt. Die untere Hälfte des Gyr. supramarginalis ist verschwunden, 
die obere Hälfte zwar erhalten, jedoch unterhöhlt, und die Rinde, soweit noch vor- 
handen, degeneriert; doch ist am Rande noch ein Bündel U-Fasern erkennbar. Der 
Defekt reicht nach oben noch teilweise in das Mark von P 1 hinein. Die dorsalen 
zwei Drittel der Sehstrahlungen sind zerstört, nur der basalwärts um- 
gebogene Spornteil ist erhalten und nicht einmal nennenswert degeneriert. 

In den Ebenen des Balkenforzeps und des kaudalen Pols des Pulvinars (Fig. 2) 
hat der Defekt seine grösste Tiefenausdehnung erlangt; er reicht hier bis ans Epen- 
dym des hochgradig erweiterten Seitenventrikels. Das subependymale Glia- Gewebe 
ist stark reaktiv gewuchert und von zahlreichen kapillären Blutungen durchsetzt. 
Die Gefässe, namentlich die Arterien im Bereiche des Defektes, zeigen durchweg 
eine starke Verdickung der Adventitia und sind meist strotzend mit Blut gefüllt. 
Auch der rechte Seitenventrikel ist mässig erweitert. Die erste Temporalwindung 
und die dorsale Kuppe des Gyr. supramarg. sind an der Oberfläche teilweise er- 
halten, der letztere jedoch vollständig vom Defekt unterhöhlt. Dagegen ist die 
Heschi'sche Windung im Herd verschwunden, das Mark des gesamten Temporal- 
lappens ist hochgradig sekundär degeneriert, der erhalten gebliebene Lobul. pariet. 
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sup. im Vergleich zu rechts stark verschmälert und in der Tiefe des Markes noch teil- 
weise von zystischen Herdausläufern durchsetzt. 

In den hinteren Ebenen des Thalamus opticus reicht der Herd mit einem bohnen- 
grossen Ausläufer auch noch ins Pulvinar hinein; der betreffende Fortsatz dringt 
lateralwärts bis zum Corp. genic. int. vor, zerstört dessen dorsale Hälfte, erreicht 
dicht medial von ihm an einer kleinen Stelle die Hirnbasis und hält sich weiter vorn 
dorsomedial im Zentrum des Pulvinar, das im Vergleich zu rechts stark an Grösse 
reduziert und hochgradig degeneriert ist. Der retrolentikuläre Abschnitt der inneren 
Kapsel wird in diesen Ebenen vom Defekt total zerstört, ebenso die hinteren Nester 
des Linsenkerns, das Claustrum und die hintere Inselwindung. 

In den Ebenen kurz bevor das Corpus mamillare in die Schnittfläche fällt, zer- 
stört der Herd auch zum grössten Teil das mittlere Drittel der hinteren Zentral- 
windung. Der obere Teil des Gyr. temp. 1 und der ganze Gyr. supramarginalis sind 
noch im Defekt. In den Ebenen des Corp. mamillare zeigt sich im wesentlichen das 
gleiche Bild, nur dass jetzt auch der erhalten gebliebene Rest der ersten Temporal- 
windung wieder vollkommen vom Defekt unterhöhlt wird. 

In den Frontalebenen des Chiasma opt. ist der Herd ganz klein geworden und 
hat sich grösstenteils in die Tiefe des Markes zurückgezogen; er arrodiert jetzt nur 
noch die tiefen Windungstäler von T 1, zerstört die basale Hälfte der Insel und 
reicht weiter vorn mit einem haselnussgrossen Ausläufer in die Rinde der Kopf- 
region des Gyr. centr. ant. hinein und weiter vorn in das Windungstal zwischen 
zweiter und dritter Stirnwindung. Das Operculum frontale, das Claustrum, die 
vordere Inselwindung und der vordere Schenkel der innern Kapsel sind intakt. 

Der Herd hat somit im wesentlichen direkt zerstört: Die Gyri occipitales 2 
und 3 und das Mark von O 1 und (teilweise) des Gyr. fusiformis, die dorsale Hälfte 
der Sehstrahlungen, das gesamte untere Scheitelläppchen (Gyr. supra- 
marg. + angularis, Mark und Rinde bis zum Ependym), die hintere 
Hälfte des Gyr. temp. 1 inklusive der Heschl’schen Windung und den dorsalen Teil 
des dritten vorderen Viertels derselben, einen Teil des Markes des oberen Scheitel- 
läppchens, das mittlere Drittel der hinteren Zentralwindung, einen Teil des Operculum 
rolandicum, den retrolentikulären Abschnitt der inneren Kapsel, die basokaudalen 
Inselwindungen, die kaudalen Nester des Linsenkerns. 


Sekundäre Degenerationen: 1) 


A) Grosshirn: 1. Degeneration des Markes des linken Gyrus fusiformis und des 
gesamten Markes des Temporsllappens (besonders schwer von T 2) im Herdbereich. 

2. Starke Verschmälerung des Balkens, in dessen ganzer hinterer Hälfte, be- 
sonders auffallend in den Ebenen des Pulvinars und. des kaudalen Drittels des 
Thalamus. 

3. Partielle sekundäre Degeneration des linken Fasciculus centroparietalis 
v. Monakow. 


B) Zwischenhirn: 4. erhebliche Volumreduktion und sekundäre Degeneration 
der Zellen des linken Pulvinar (soweit dasselbe nicht primär zerstört ist). 

5. Mässige Reduktion der Zellen des mittleren frontalen Drittels des linken 
Corp. genic. ext. 

6. Starke Volumreduktion des hinteren Drittels des Thalamus opt. 

Hochgradige Volumreduktion der lateralen hinteren Thalamuskerne, zumal 
vent. b und lat. v. Monakow, die nur 1, des Volums der entsprechenden rechts- 
seitigen Kerne aufweisen und sehr zellen- und faserarm sind. Besonders stark 
degeneriert ist das Mark von vent. b und die Lamina medull. ext. 

7. Das linke Putamen ist deutlich kleiner wie das rechte, die Zellen desselben 
stehen etwas dichter. 


1) Auf die zum Teil sehr interessanten sekundären Degenerationen dieses Falles kann 
hier nicht näher eingegangen werden. Doch möchte ich die wesentlichsten Befunde hier 
kurz erwähnen. 
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C) Hirnstamm: 8. Starke Verschmälerung und Faserarmut des Stiels des hin- 
teren Zweihügels links (bis auf die Hälfte der rechten Seite). Hochgradige Degene- 
ration bezw. Atrophie (Volumreduktion) des linken Nucl. corp. quadrigemin. post. 
und teilweiser Schwund der Zellen desselben. 

9. Partielle sekundäre Degeneration der temporalen Brückenbahn links. 

10. Mässige Reduktion der medialen Schleifengeflechte rechts. 

Die vorstehende Beobachtung ist meines Erachtens für das Studium 
der Apraxie von grossem Wert. 

1. In klinischer Hinsicht ist zunächst bemerkenswert, dass 
die initial sehr schweren apraktischen Störungen sich trotz 
dem Bestehen eines mächtigen Herde s nach jedem Insult 
jeweilen wieder weitgehend zurückbildeten, — das erste Mal 
bis zur annähernden Heilung, nach dem zweiten und dritten Insult wenig- 
stens soweit, dass der Kranke wieder imstande war, seine tägliche Arbeit 
und die geläufigsten Verrichtungen des täglichen Lebens (essen usw.) — 
allerdings langsam und in reduziertem Umfange — auszuführen. Eigent- 
liche apraktische Störungen traten in der residuären Phase nur noch bei 
besonders darauf gerichteter Prüfung, also wenn von dem Kranken 
Ungewöhnliches verlangt wurde, zutage. Von einer allmählichen 
‚„Wiedereinübung‘‘ der betreffenden Praxien, etwa im Sinne der Vikari- 
ierungshypothese, war dabei nichtszu bemerken, vielmehr erfolgte die Besse- 
rungjeweilen ganz sprunghaft, sozusagen von einem Tag auf den andern. 
Was die Form der von Schn. dargebotenen apraktischen Störungen an- 
belangt, so trugen dieselben nach dem ersten und zweiten Insult bezgl. 
der Extremitäten vorwiegend, aber nicht ausschliesslich halbseitigen 
Charakter, während nach dem dritten Insult auch die ‚sympathische‘ 
Apraxie der linken Hand deutlicher als bisher hervortrat, sowie eine 
deutliche Beimischung von idestorischer Apraxie (perseveratorische Be- 
wegungsverwechslungen) zur Beobachtung kam. — Dass es sich um 
Apraxie und nicht etwa um Ataxie handelte, geht unter anderm daraus 
hervor, dass der Kranke Einzelbewegungen auf lauten Befehl korrekt aus- 
führen konnte; zugleich zeigt dieser Umstand, dass die Störung des Han- 
delns wenigstens nach dem ersten und zweiten Insult nicht etwa auf man- 
gelhaftem Verstehen der Aufträge (Worttaubheit) beruhte. Dagegen 
gewinnt man den Eindruck, dass die schwere gleichseitige Sensibilitäts- 
störung einen wesentlichen Anteil an der initislen Apraxie, wenigstens 
an derjenigen der Hand, hatte; trat dieselbe doch am schwersten beim 
Manipulieren zutage, das nach dem zweiten und dritten Insult nun 
auch dauernd gestört blieb. Auch die Agraphie trug deutlich apraktischen, 
cheirokinästhetischen Charakter. Aber auch die mehrfach vermerkte 
mangelhafte Einstellung der Augen auf die arbeitende Hand 
dürfte hier manches verschuldet haben. Bemerkenswert ist endlich auch 
der mangelhafte Bewegungsantrieb seitens der apraktischen Glied- 
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massen, welcher jeweilen im Initialstadium, zumal nach dem zweiten 
Insult, zu beobachten war. 

Unter welche der in der Literatur beschriebenen Formen ist nun diese 
Apraxie einzureihen? Am ehesten würde sie noch der sogenannten ideo- 
kinetischen Apraxie von Liepmann entsprechen — namentlich im chro- 
nischen Endstadium hat sie in mancher Hinsicht grosse Ähnlichkeit mit 
der vom Liepmann’schen Regierungsrat dargebotenen Störung, doch 
konnte unser Patient jeweilen selbst in der schweren Initialphase vor- 
gemachte Bewegungen prompt nachahmen, was nach L. bei der ideo- 
kinetischen Apraxie nicht vorkommt, ebensowenig bei der sogenannten 
gliedkinetischen Form, um die es sich hier sicher nicht‘ handelt. Dagegen 
entspricht die Störung in allen Einzelheiten dem Bilde der halbseitigen 
sensorischen Apraxie von Monakow’s, und zwar nicht nur im akuten 
Stadium, sondern auch in ihrem ganzen Verlauf. 

Endlich möchte ich aus dieser Krankengeschichte noch zwei inter- 
essante Details schon hier unterstreichend hervorheben, nämlich erstens 
den Umstand, dass nach dem zweiten Insult der selbe Kranke, der bei der 
Untersuchung nicht einmal imstande war, auf Geheiss den rechten Arm 
auf den Kopf zu heben, dem Arzte beim Abschiednehmen, also unter 
dem spontanen Antrieb eines natürlichen Affekts, ganz korrekt 
dieHandreichte. Und wiederum zeigte sich der mächtig fördernde Ein- 
fluss, den die natürlichen Instinktregungen auf die Ekphorie 
der Praxiebewegungen ausüben, ein zweites Mal beim Essen, als 
der Kranke, der die Essbewegungen ohne wirklich vorhandene Nahrung (also 
gleichsam am ‚„Phantom‘‘) in keiner Weise zustande brachte, die nämlichen 
Bewegungen vollkommen beherrschte, sobald es ans wirkliche Essen ging. 


2. In anatomisch-lokalisatorischer Hinsicht lehrt der Fall 
vor allem, dass selbst bei Anwesenheit eines enorm grossen, 
unter wiederholten Insulten entstandenen Herdes an klas- 
sischer Stelle (P, — T, links) schwere apraktische Störungen 
nur im Initialstadium vorhanden zu sein brauchen und sich 
in der Folge weitgehend wieder zurückbilden können (bis zur 
Wiederbeherrschung der geläufigsten Zweckhandlungen des täglichen 
Lebens), — und das, trotzdem es sich um einen chronisch fortschrei- 
tenden Krankheitsprozess (Arteriosklerose der Hirngefässe) handelte. 
— Im weiteren scheint unsere Beobachtung die Annahme Liepmanns (43) 
zu stützen, dass die Aprsxie der Kopfmuskeln vorzugsweise dann zustande 
kommt, wenn der Herd nach vorn bis in die ‚‚Kopfregion‘‘ der vorderen 
Zentralwindung (unteres Drittel des Operculum rolandicum) hineinreicht, 
— allerdings auch hier wieder mit der wesentlichen Einschränkung, dass 
die bezüglichen Störungen nur initial in nennenswertem Grade vor- 
handen zu sein brauchen. 


Beobachtung Il: Fall X von Abraham. !) 


Anatomisch: Vaskuläre Atrophie nahezu des gesamten linken Parieto- 
Okzipitallappens, besonders von P. Auch rechts partielle 
Atrophie. e 

Klinisch: Im Anschluss an wiederholte Insulte rechtsseitige moto- 
rische Apraxie (mit ideatorischer und agnostischer Beimischung), 
die sich jedesmal weitgehend bessert. Agraphie, rechtsseitige 
Hemianopsie, rechts Parese und Hypästhesie. 


1845 geb. Geschäftsreisender, Rechtshänder, sprach vor seiner Erkrankung 
ausser Deutsch fliessend Englisch, etwas Französisch und etwas Italienisch. Am 
27. Mai 1905 Schlaganfall mit Bewusstseinsverlust und r. Hemiplegie, nachher in- 
komplette Totalaphasie, Desorientierung, Ungeschicklichkeit der rechten 
Hand beim Essen. — Befund (Dr. Abraham): Pupillenreaktion beiderseits leicht 
herabgesetzt. Rechtsseitige Hemianopsie, leichte Parese des rechten unteren Fa- 
zialis, keine nennenswerte Parese der rechtsseitigen Extremitäten, jedoch Steigerung 
der Patellarreflexe, beiderseits Fussklonus. Patient ist orientiert und sehr aufmerk- 
sam. Sprachverständnis und Wortfindung noch etwas erschwert, ebenso das Nach- 
sprechen. Erkennen und Benennen vorgezeigter Gegenstände richtig. Schwere 
doppelseitige Agraphie. Paralexie. Schwere rechtsseitige Apraxie: Benutzt 
spontan ausschliesslich die linke Hand, nur wenn diese festgehalten wird oder auf 
ausdrücklichen Befehl wird auch die rechte Hand benützt, doch schiesst auch dann 
der Bewegungsimpuls meist zuerst in die linke. Grobe Kraft der Hände beiderseits 
gleich. Gegenstände werden mit der linken Hand korrekt, mit der rechten meist. 
gänzlich unzweckmässig gehandhabt: Pat. kämmt sich beispielsweise rechts mit 
dem Rücken des Kammes, die Zähne gegen die Hohlhand gerichtet. Beim Versuch, 
mit der Rechten seinen Rock zuzuknöpfen fährt er erst an eine ganz falsche Stelle, 
gerät schliesslich an das Knopfloch, das er an das nächsthöhere Knopfloch zu knöpfen 
sucht. Eine Kerze wird am 8. Juni richtig angezündet; am 9. Juni dagegen entgleist 
die Handlung völlig: Pat. öffnet die Streichholzschachtel mit beiden Händen, zieht 
den innern Teil ganz heraus und legt ihn mit dem Boden nach oben auf den Tisch, 
so dass die Streichhölzer herausfallen. Dann schiebt er die Hölzer mit der linken 
Hand in die Hülse der Schachtel. Aufgefordert, zu telephonieren, versucht er mit 
der rechten Hand den Schalltrichter, anstatt die Kurbel zu drehen. Ein Korkzieher 
wird mit der rechten Hand zwar langsam, aber richtig aufgeklappt, dann aber so 
ungeschickt auf den Kork aufgesetzt, dass er wieder halb zusammenklappt, worauf 
Pat. mit dem Gelenk des Korkziehers darauflos bohrt und sich beschwert, dass das 
Ding so stumpf sei. Einen Schuh bürstet er mit der blossen Hand, benutzt die be- 
reitliegende Bürste nicht. Das Ankleiden gelingt nur, wenn die linken Extremitäten 
allein arbeiten; sobald die rechten mithelfen, entgleist die Handlung, da die rechts- 
seitigen Extremitäten alles verkehrt machen: Pat. hält zum Beispiel den Pantoffel 
mit der rechten Hand verkehrt. und versucht, mit der Ferse zuerst hereinzuschlüpfen; 
er gerät mit dem rechten Bein neben das Hosenbein, dann wieder fährt er mit dem 
rechten Bein ins linke Hosenbein, versucht dann auch noch mit dem linken Bein 
in die gleiche Öffnung zu schlüpfen; schliesslich dreht er die’Hose mit dem Hinter- 
teil nach vorn und schlüpft mit: dem rechten Bein ins linke Hosenbein. Darauf auf- 
merksam gemacht, dass die Hose nun verkehrt sitze, dreht er sich selbst um und 
glaubt, die Hose sitze nun richtig. Endlich wird die Hose recht angezogen; er soll 
sie nun zuknöpfen. Er versucht statt dessen, das Hemd an die Innenseite der Hose 
zu knöpfen. Ähnlich geht es zu beim Versuche, die Socken, die Weste, den Rock 
anzuziehen. — Reflexive Zeigebewegungen gehen rechts ordentlich. — Beim Essen 
wirft die rechte Hand ein Stück Brot, von dem die Linke Brocken abreissen soll, 
in die Milch: „Sobald die rechte Hand dazu kommt, ist jedesmal alles aus“. Manche 
Bewegungen, die vorher rechts nicht gingen, gelingen indessen, nachdem Patient 
sie einmal mit der Linken gemacht hat. 


1) Krankengeschichte und makroskopischer Befund von Abraham (1) publiziert. 





a Fig. 8. | b 


Der Grad der Atrophie bezw. Sklerose der verschiedenen Windungen ist durch 
dunklere oder hellere Schattierung angedeutet. 


Bis Ende Juni war Patient auf der Abteilung oft unruhig, halluzinierte an- 
scheinend bisweilen. Bis Ende Juli weitgehende Besserung; auch die Be- 
wegungen der rechten Hand und das Schreiben gingen zusehends besser. 

In der Folge mehrere neue Insulte (am 20. Juli, 20. August, 2. Oktober), von 
denen jeder folgende schwerer als der vorhergehende war. Jedesmal bestand initial 
rechtsseitige Hemiparese, die rasch zurückging, Verschlimmerung der sensorischen 
Aphasie und der Apraxie. Nach dem zweiten Insult waren auch die reflexiven Ziel- 
bewegungen rechts stark gestört. Nach dem dritten Insult (20. August) vorüber- 
gehende motorische Aphasie und erhebliche Ataxie. Seit Anfang Oktober blieb der 
Zustand ziemlich stationär: Die rechte Hand blieb dauernd hypästhetisch, zeigte 
fortgesetzt choreiforme Bewegungen, Stereoagnosie und Störung des Muskelsinnes. 
Zusammenhängende Akte, wie An- und Auskleiden, gelangen nicht mehr; auch die 
isolierten Bewegungen waren nunmehr deutlich gestört. Nach den letzten Anfällen 
jeweilen r. Ataxie, die aber auch wieder zurückging. Zunehmende geistige Schwäche. 
Zuletzt allgemeine Konvulsionen. Exitus nach achttägigem Koma am 9. Oktober 
1906. 


Sektionsbefund: Dura mit Schädeldach fest verwachsen. Basale Hirnarterien 
hochgradig sklerotisch, A. basilaris in ein starres Rohr verwandelt, s-förmig ge- 
krümmt, übrige Basalarterien ebenfalls hart, teilweise verkalkt. A. fossae Sylvii 
beiderseits sehr stark sklerosiert. Pia mater im allgemeinen verdickt. 
Hemiatrophie fast des gesamten linken Parietal- und Okzipital- 
lappens, in geringerem Grade auch gewisser Abschnitte der rechten 
Hemisphäre. 

Die Durchmusterung der Schnittserie (Nr. 226) gibt über die Natur 
und Ausdehnung dieser pathologischen Veränderungen folgende Aufschlüsse (cfr. 
hierzu auch Fig. 3 a und b, auf welchen die sklerosierten bzw. atrophischen Win- 
dungen durch Schraffur bezeichnet sind). 

Der linke Parieto-Okzipitallappen erscheint auf sämtlichen Schnitten wesent- 
lich kleiner als der rechte; das Verhältnis beträgt ungefähr 2, zu 1. Der Cuneus ist 
links zu einem kleinen zungenförmigen Gebilde zusammengeschrumpft. In der 
Calcarina-Rinde ist innerhalb der sechsten multiformen Schicht keine einzige grosse 
Zelle mehr erhalten; ja, die Schicht ist auf weite Strecken überhaupt nicht mehr 
zu erkennen, während sie rechts überall deutlich ist. Die medialen Windungen des 
Lob. parietalis sup. und der Praecuneus sind links total sklerosiert, ohne erkennbare 
Rindenstruktur. Auch die basalen Windungen des Okzipitallappens sind stark ver- 
schmälert, lassen aber die Struktur der Rinde’ noch deutlich erkennen. Die Win- 
dungen der Konvexität (OÖ 1—3, P 1, O T) weisen ebenfalls eine erhebliche Schrump- 
fung auf; die Suleci klaffen zum Teil weit auseinander und lassen die Windungs- 
kämme zwischen sich als spitze Leisten hervortreten. Das Mark des linken Okzi- 
pitallappens ist diffus sklerosiert, enthält aber überall noch intakte Fasern. Die 


drei sagittalen Strata der Sehstrahlungen sind erheblich degeneriert. Das linke 
Hinterhorn ist enorm erweitert, das Ependym desselben streckenweise stark verdickt. 
das Epithel grösstenteils verschwunden. Auch der rechte Seitenventrikel ist be- 
trächtlich erweitert. 

Rechts ist der Cuneus ebenfalls auffallend klein, so dass er von dem viel besser 
erhaltenen Lob. pariet. sup. dorsal, vom Gyr. lingualis basal förmlich operkularisiert 
wird. 

Weiter nach vorn sind links hochgradig (bis zur Ulegyrie mit kaum mehr 
erkennbarer Rindenstruktur) sklerosiert: die basale Hälfte des Gyr. angularis, 
der gesamte Gyr. supramarginalis, die ganze erste Temporalwindung, der Uncus, 
der mittlere, unter dem lobul. paracentralis gelegene Abschnitt des Gyr. cinguli, die 
vordere Zunge des Cuneus, der praecuneus und die hinteren Inselwindungen. 

Ziemlich schwer atrophisch, jedoch mit noch deutlich sichtbarer Rinden- 
struktur, sind links: Der Gyr. hippocampi, manche Abschnitte des Gyr. cinguli, die 
vorderen Inselwindungen, die vorderen Abschnitte von P 1, die beiden oberen Drittel 
der hinteren Zentralwindung, die nach hinten umgebogene basale Kuppe der dritten 
Stirnwindung, der dorsale Abschnitt des Gyr. angularis und die vordere Hälfte 
von T 2 und 3. 

Mässige Atrophie weisen folgende Regionen auf: die hintere Hälfte des 
oberen Scheitelläppchens an der Konvexität, die vordere Zentralwindung, das untere 
Drittel der hinteren Zentralwindung, die mittlere Partie des Gyr. fornicatus, die 
laterale Oberfläche des Okzipitallappens. 

Rechts findet sich eine schwerere Atrophie (erhebliche Verschmälerung der 
Windungen mit breiten Tälern) nur in den hinteren unteren Abschnitten des Gyr. 
angularis und den angrenzenden Partien des Gyr. supramarginalis, in dem unterhalb 
des Lob. paracentralis gelegenen Abschnitt des Gyr. cinguli und im Gebiet der Gyri 
orbitales. Leicht atrophisch sind rechts: der Cuneus, die medialen und basalen Win- 
dungen des Temporallappens, das obere Scheitelläppchen, das untere Drittel beider 
Zentralwindungen. 


Mikroskopisch-pathologische Veränderungen: Die Gefässe des Markes wie der 
Rinde sind beiderseits, namentlich aber in der linken Hemisphäre, schwer ver- 
ändert, zumal innerhalb der sklerotischen Windungsabschnitte. Es finden sich 
dort zahlreiche rosenkranzförmige variköse bzw. ampullenförmige Erweiterungen, 
die strotzend mit Blut gefüllt sind. Andere sind streckenweise stark geschlängelt 
und zeigen perivaskuläre Sklerose (gliösen Randsaum). Stellenweise finden sich auch 
Ausbuchtungen, die an miliare Aneurysmen erinnern. Die Intima ist normal, die 
Media stellenweise verdickt. Die Kapillaren sind meist kollabiert, blutleer oder doch 
auffallend schmal. 

Das Hemisphärenmark ist links im Bereich des gesamten Parietal-, Okzipital- 
und Temporallappens überall mehr oder weniger stark diffus sklerotisch verändert; 
besonders hochgradig ist die Sklerose innerhalb der ulegyrischen Windungen und 
sieht man dort das Mark überall von sehr zahlreichen, erweiterten und stellenweise 
varikösen Gefässen durchzogen. Die Sklerose beruht nicht so sehr auf einer De- 
goneration der Markfasern (wiewohl sicher eine Massenatrophie des Markes besteht), 
als vielmehr auf einer hochgradigen diffusen interstitiellen Gliawucherung (starke 
Verinehrung und Dichtigkeitszunahme der Gliakerne). Dieselbe zeigt sich besonders 
intensiv in den subependymalen Schichten, die daher im Karminbild tief rot gefärbt 
erscheinen. Hier hat ınan auch den Eindruck eines wirklichen Schwundes der Mark- 
fasern (Degeneration z. B. der Sehstrahlungen, alle drei Strata vornehmlich im Be- 
reich der ventralen Hälfte). In den Ebenen des Balkenspleniums hat die Mark- 
schicht. vom Ependym bis zu den lateralen Windungstälern in radiärer Richtung 
gemessen, rechts eine maximale Dicke von 10—14 mm, links nur von 6—10 mm. 

Stellonweise finden sich in der Rinde und im Mark, mit Vorliebe aber an der 
Grenze zwischen beiden, vasKulär-enzephalitische Herde, in deren Zentrum 
regelmässig ein thrombosiertes (Grefäss zu sehen ist. Solche Herde sind im Parieto- 
okzipitallappen in jedem Schnitt mehrere zu sehen. 
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Die Rinde zeigt innerhalb der atrophischen bzw. sklerosierten Windungen 
alle Übergänge von diffuser, mässiger Atrophie bis zur völligen Verwischung der 
Rindenstraktur. Die tieferen (paläokortkialen) Schichten, die dem Marke näher sind 
und daher unter ungünstigeren vaskulären Ernährungsbedingungen stehen, sind im 
allgemeinen schwerer verändert, als die oberflächlichen Schichten. Manche Narben- 
windungen bestehen nur noch aus einem filzigen, zellarmen Gliagewebe mit zahl- 
reichen wabigen Lücken (erweiterte und durch Blutblättchenthromben verstopfte 
Kapillaren); das Ganze sieht etwa aus wie die Brause einer Giesskanne. — Stellen- 
weise ist an der Peripherie der Rinde ein starker gliöser Randsaum vorhanden, 
namentlich in den Windungstälern. — Die Riesenpyramidenzellen des G. c. a. sind 
rechts normal, links dagegen grösstenteils atrophisch, auffallend klein, auch spär- 
licher wie rechts. Die Rinde der atrophischen Windungen ist durchweg stark ver- 
schmälert, durchschnittlich kaum halb so breit wie rechts. Der Balken ist im Bereiche 
des hinteren Drittels sehr schmal: in den Ebenen des Pulvinars z. B. misst er links 
nur 2 bis 214, rechts 2%, bis 3%, mm. Streckenweise ist er beiderseits noch schmäler. 

Auf die sekundären Atrophien und Degenerationen innerhalb des Hirnstammes 
kann hier nicht eingegangen werden; es sei nur erwähnt, dass das hintere Drittel 
des linken Thalamus opt. und das linke Pulvinar deutlich kleiner als rechts sind, dass 
das linke Corp. genic. ext. eine diffuse Massenatrophie des Markes und der Zellen 
aufweist, ferner, dass die temporale Brückenbahn links partiell degeneriert ist, und 
dass auch die intra- und peripedunkulären Geflechte des Brückengraus links etwas 
weniger gut wie rechts differenziert sind, zumal in kaudalen Abschnitten. 


Wir haben es somit in diesem Falle mit einem schweren chronisch 
fortschreitenden Krankheitsprozess (vaskulärer Sklerose und 
Atrophie) zu tun, welcher die gesamte hintere Hälfte der linken Hemi- 
sphäre (in geringerem Masse aber auch der rechten) in Mitleidenschaft ge- 
zogen hat, allerdings am intensivsten den linken Parietallappen (zumal 
P,), sowie den Okzipital- und Temporallappen (Fig. 3a, b). 

Im Zusammenhang mit dieser kolossal ausgedehnten Läsion hatte 
sich zwar eine schwere Apraxie eingestellt, die im wesentlichen halbseitig 
motorischen Charakter trug (erste Form v. Monakow mit Parese, ideo- 
kinetische Form von Liepmann), jedoch reichlich von bilateral-apraktischen 
(sensorisch-agnostischen und ideagenen) Störungen überlagert war. Und 
auch hier traten diese schweren apraktischen Störungen schubweise, 
im Anschluss an wiederholte apoplektiforme Insulte auf und bildeten 
sich, wenigstens anfänglich, nach jeder Attacke jeweilen 
wieder weitgehend zurück, obschon es sich, wie gesagt, um eine 
chronisch-progressive vaskuläre Erkrankung fast des gesamten Gehirnes 
handelte! 

Beobachtung Ill: Frau Vogler 3 
Anatomisch: Erweichung des linken unteren Scheitelläppchens (Gyr. 
supramarginalis + angularis). 
Klinisch: Sensorische Aphasie mit Paraphasie und Agraphie. Nur ini- 


tial rechtsseitige Apraxie, die sich in der Folge vollständig zu- 
rückbildete. 


48jährige, früher gesunde Wirtin, hat früher auf dem Lande hart gearbeitet. 
Ende 1905 nach vorausgegangenem Schwindel und Erbrechen Schlaganfall mit 
linksseitiger Hemiparese und motorischer Aphasie (Pat. ist Rechtshänderin!); 


1) Cfr. v. Monakow, „Lokalisation“, Beobachtung X, 8. 527 ff. 
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longe: Aiter erweichter Blutungsherd, weicher das ganze untere 
Sereitellappehen einnimmt (Fiz. $. 

Die Wirensicht der Schnittserie enzibt bezizlich der näheren Topo- 
entire (Jirses Herdes, welcher zweifellos jene transitonsche Apraxie vom Jahre 1906 
nasaete, Fohzendes: Der hintere Schenkel des Gyr. supramanzinalis, der GyT. angu- 
Int. jt, 4 daa pintere Viertel der er-ten Termporalwinduns wird in ganzer Ausdehnung 

"nm, Herd zeretort; par ein ea. 1°, cin breites Stuck Rinde dorsal in Sulcus inter- 
panetaat gat oberflarhnoch teilweise erhalten. jedoch vom Herd unterminiert. Dieser 
let mm den hanteren Abschnitten eine Zieinlich scharf demarkierte multilokuläre 
Soste and reacht an den Ebenen des Balkensplenins in der Tiefe bis wenige Milli- 
raster an den Ventmkel, weiter vorn sogar bis ans Ependym heran (Fig. 3). Erst in 
thr Hohe des hinteren Pols der [nsel beginnt die dorsale Halfte des Gyr. supre- 
Daten waz demn Defekt hervorzaragen, doch wird sie in der Tiefe (subkortikal) 
noch terbwense von einem NAu-lanfter des Herdes unterhohlt. Der Defekt endigt ober- 





flächlich in der Rinde der basalen Hälfte des Gyrus. An der dorsalen Kuppe des 
Gyr. par. sup. findet sich noch ein zweiter bohnengrosser Erweichungsherd. 

Die Gefässe (Arterien) zeigen im Bereich des Herdes fortgeschrittene End- 
arteritis obliterans. 

Der linke Seitenventrikel ist stark erweitert; das subependymale Gewebe ist 
basal und mediobasal von zahlreichen kapillären Blutungen durchsetzt. 

Im übrigen ist das Gehirn intakt. 


Der Fall lehrt, dass bei im übrigen intaktem Gehirn selbst 
ausgedehnteErweichungsherde an typischer Stelle (unteres 
Scheitelläppehen) keine dauernden apraktischen Störungen 
zu hinterlassen brauchen. — | 

Vollständig negativ bezüglich Apraxie sind die folgenden Falle, bei 
denen es sich gleichfalls im wesentlichen um eine Läsion des linken unteren 
Scheitelläppchens handelte : 


Beobachtung IV: Ch. 
Schussverletzung des Gyr. supramarginalis. — Keine Apraxie. 


24jähriger englischer Kriegsinternierter, wurde am 14. August 1914 bei Mons 
verwundet (Schädelschuss), war 24 Stunden bewusstlos, konnte angeblich zwei 
Monate lang nicht sprechen. Keine Lähmung. Ob anfänglich Apraxie vorhanden 
war, ist nicht mehr zu eruieren; doch enthält die Krankengeschichte des Reserve- 
lazaretts in Trier, wohin Pat. zunächst verbracht wurde, keinerlei Angaben über 
apraktische Störungen, und auch von den Schweizer Militärärzten des Inter- 
nierungskommandos wurde niemals etwas dergleichen beobachtet. Patient klagte 
nur über linksseitige Schwerhörigkeit und zeitweise über Kopfschmerzen und Schwin- 
del. Er war seit der Verwundung nervös, psychisch etwas ‚sonderbar‘‘, musste 
wiederholt wegen Disziplinwidrigkeiten bestraft werden. — Befund vom 20. Juni 
1916: Über dem linken Scheitelbein etwa 8 em über dem Ohr eine 5 em lange, 2 cm 
breite eingesunkene Narbe, unter der ein Knochendefekt fühlbar ist. Trommel- 
felle beiderseits getrübt, Gehör für Flüstersprache rechts kurz vor dem Ohr, links 
direkt am Ohr. Rinne beidseitig negativ. — Patellarreflex beiderseits abgeschwächt, 
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Scharlach durch. Seitdem in allmählich zunehmender Frequenz und Schwere 
epileptische Anfälle von Jackson’schem Typus. Seit Februar 1907 zunehmende 
rechtsseitige Hemiparese, die, im rechten Bein beginnend, sich rasch auf den 
rechten Arm und Fazialis ausdehnte; später zunehmende Aphasie. Bei der Auf- 
nahme im Kinderspital am 23. März 1907 wurde folgender Befund erhoben: Mo- 
torische Aphasie. Rechte Hand hochgradig staktisch, typische Jackson-Anfälle mit 
Beginn im rechten Bein und Übergang auf den Arm und Fazialis, dann allgemeine 
Krämpfe, Bewusstlosigkeit. Über dem linken Parietale findet sich eine scheinbar 
atheromatüse Anschwellung. — Am 26. März Trepanation über dem linken 
Scheitelbein (temporäre osteoplastische Resektion). Nach Aufklappen des 84, cm 
breiten Weichteilknochenlappens und Kreuzinzision der Dura wölbt sich das Gehirn 
stark vor und es entleert sich etwas zerebrospinale Flüssigkeit. Die als Atherom 
imponierende Schwellung über dem linken Parietale erwies sich durch eine ein- 
gedrungene Bleistiftspitze verursacht; das Gewebe war in der Umgebung des 
Fremdkörpers schwärzlich verfärbt, der Knochen jedoch intakt. — Nach der Ope- 
ration gehäufte Anfälle, Prolaps der Hirnsubstanz im vorderen Wundrand, fort- 
gesetzte Entleerung von zerebrospinaler Flüssigkeit. Die Kontraktur der rechtsseitigen 
Extremitäten nahm erheblich zu, die Wortstummheit wurde komplett. Am 8. Mai 
zweiter operativer Eingriff, der Lappen wird etwas weiter nach vorn ausgedehnt. 
Nach Aufklappen desselben bemerkt man, dass in der Regio praecentalis .die 
Hirnsubstanz stark erweicht ist, die Erweichung scheint tief ins Mark hinein zu 
reichen. 

Nach dem zweiten Eingriff rasch zunehmende Besserung; am 14. Mai spricht 
der Knabe spontan einige verständliche Worte, die Anfälle wurden seltener, Pat. 
wurde munterer; die Kontraktur war verschwunden, statt dessen bestand während 
einigen Tagen schlaffe Lähmung der rechten Extremitäten. Ataxie der rechten 
Hand unverändert. Im Sommer sprach der Junge schon ganz fliessend, auch die 
Hemiplegie hatte sich weitgehend zurückgebildet; dagegen fiel eine eigenartige halb- 
seitige Bewegungshemmung auf: Dargereichte Schokolade wird auffallend 
langsam erfasst und zum Munde geführt und lange zwischen den Zähnen oder 
auf der Zunge behalten, bevor sie geschluckt wird; die rechte Hand wird erst nach 
wiederholter Aufforderung sehr zögernd gereicht (3. Oktober Prof. v. Monakow). 
Hemisthetose der rechten Extremitäten. Eigentliche Apraxie wurde indessen 
weder rechts noch links beobachtet, weder vor noch nach den operativen 
Eingriffen: Am 5. Oktober löste der Knabe z. B. der Krankenschwester, als sie ihm 
den Rücken kehrte, sehr gewandt den Schürzenknoten auf und freute sich lachend 
über den gelungenen Streich. 

Am 7. Oktober abends nach einem sehr heftigen Anfall Sopor, aus dem der Knabe 
trotz vorgenommener Ventrikelpunktion nicht mehr erwachte. Am 8. Oktober Exitus. 

Die Sektion ergab erstens einen taubeneigrossen enzephalitischen Herd im 
hinteren Abschnitt der zweiten und dritten linken Stirnwindung, der in der Tiefe 
mit dem Vorderhorn kommunizierte und die Broca’sche Region, sowie den vorderen 
unteren Teil der vorderen Zentralwindung total zerstörte. Zweitens fand sich noch 
ein pflaumengrosser Defekt im linken unteren Scheitelläppchen, in 
welchem die Rinde der unteren Hälfte des Gyr. supramarginalis, der grösste Teil des 
Gyr. angularis und das hintere Drittel von T 1 untergegangen waren (Fig. 7 S. 58). 
Dieser Defekt (Serie Nr. 242) reicht etwa 11, cm in die Tiefe und sein Zentrum 
entspricht genau der Stelle, wo die erwähnte Bleistiftspitze eingedrungen und wo 
nach der Operation vom 26. März 1907 ein Prolaps entstanden war. Es besteht 
somit kein Zweifel, dass jenes Trauma, über welches keine anamnestischen Angaben 
vorliegen, eine Blutung im linken Parietallappen verursacht hatte. Der Herd scheint 
völlig latent geblieben zu sein, jedenfalls hatte er keinerlei apraktische Störungen 
verursacht. Die eigentümliche Bewegungshemmung, die nach dem zweiten Eingriff 
bei dem Patienten aufgefallen war, ist wohl auf den Herd im Stirnhirn und in der 
Regio centralis zu beziehen, welcher, wie das Studium der Serienschnitte zeigt, nicht 
nur die ganze hintere Hälfte der zweiten und dritten Stirnwindung inklusive der 
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Am 4. Dezeriber und den folgenden Tazen vinde von uns auf der Nervenpoli- 
kinık folgender Statiis ern onen: Bass. mager., wrraratuıuh Rechte Papille eine 
"Spur weiter al linke dep pront rrazı-mnL Kur! „re Astasıe und Abasıe; 
Siea ent dert hrankerecraentee fetrazrep W erden. kann sich nicht à: africhten schreit 
und anat sofor riit, Sech, sa d man ihn auf die Beine stent. Aile vier Extre- 
raten ahizti, hypatorish und anwheinend sehr sehwach, doch nicht gelahmt, 
haar) sien spontan nar sehr selten bewezt werden Passiv erteilte Stel- 
langen dea Armes werden huks eine Zeitlang £- naiten. ments nicht; der erhobene 
pecte Ary falt whlafi herab. Ein in die Hangflache sien er Perkussionshammer 
vad aaf Geneis prat der hinken Hand prarınt. malt der richten schr Zigernd ergriften 
und festgehasen. Die linke Hand wird auf Beichl Ze Ge d gereicht; dagegen ist 
der Knabe mient daza zu bewegen, die rechte Hand zu reichen. Ebenso hat es die 
gites Schwienzzeiten. ıhn dazu zu brinzen. dass er die Zunge zeigt; er streckt 
ee nach Sssertsalzer enerzischer Wiederholung des Befehls nur zewernd und nur halb 
perse, Auch die Augen folgen auf Befehl dein Finger weder nach links noch nach 
rettet zarte, ob-chon der Junge sie spontan öfters bis in den Lidwinkel be- 
west, Aufzetordert, af den Knopf eines Chronometers zu drücken, rührt er sich 
nat. asnrlern out be „Uhr. Ein Geldstück wird dagegen rechts sofort ergriffen 
rd zum Munde geführt. Pat. ist unfahie, mit Messer und Gabel umzugehen, 
urobil er deren Gebrauch genau kennt, denn als man ilm ein Messer im Bilder- 
bart zer nnd frayt, wa~- fin dat mache. sagt er prompt: .„‚Brot abschnide”. 
aresstiene an die Hande werden beiderseits mit Weinen beantwortet, doch zieht 
Pat die yetschene Hand nicht zurück. Anfgefordert, mit der linken Hand die 
reite zu erlar-en oder einen Gegenstand zu manipulieren. oder auch eine Geste 
73 10a Chen. grent er stets an den Kopf. Einen in die linke Hand gegebenen Schlüssel 
bezeichneter nichts mat den Verbin „auischliessen‘, kann aber nicht zeigen, wie 
toan Has macht, 


ee: dÉ te 


Es besteht rechts schwere Hypalgesie mit Stereoagnosie und Störung des Muskel- 
sinns. Rechts Babinski und Verkürzungsreflex, links Plantarflexion der Zehen. 
Motorische Aphasie im Rückbildungsstadium (Agrammatismus). + 

Verlauf: Schon Mitte Dezember 1919 war von den eben geschilderten aprak- 
tischen Erscheinungen nicht mehr viel zu bemerken. Im Januar und Februar machte 
der Knabe schwere Masern mit Pneumonie durch. Als er am 11. März 1920 wieder 
bei uns erschien, war von Apraxie auch bei sorgfältigster Prüfung keine Spur mehr 
zu entdecken, auch die Sprache war vollkommen normal. Dagegen bestanden jetzt 
fortgesetzte choreiforme Zuckungen in beiden Armen und Beinen (in den Fingern 
bisweilen von mehr athetoidem Charakter), ferner beiderseits hochgradige Adiadocho- 
kinesis. Rechts wie früher fakultativer Babinski, Hemihypästhesie. Hochgradige 
Hypotonie beider Beine; Patient kann die grosse Zehe in den Mund nehmen. Muskel- 
sinn anscheinend in beiden Beinen schwer gestört. Gang etwas wacklig, breitspurig. 
Der Knabe geht in die Schule, wo er gute Fortschritte macht. 


Das Gemeinsame dieser drei Fälle (IV—VI) besteht darin, dass hier 
trotz mehr oder minder ausgedehnter Zerstörung der linken 
Parietalregion keine, wenigstens keine stabile Apraxie zu- 
tage getreten war. Aber in allen drei Fällen handelt es sich um trau- 
matische Läsionen, die ein noch rüstiges, jugendliches Gehirn be- 
trafen. Bei Ch. (Beob. IV) könnte allerdings das Ausbleiben apraktischer 
Störungen durch den relativ geringen Umfang des Herdes erklärt werden; 
immerhin hatte derselbe, wie die Untersuchung an der Schnittserie erwies, 
doch den ganzen Gyr. supramarginalis und (:nfolge Unterhöhlung) einen 
Teil des oberen Scheitelläppchens teils direkt, teils indirekt ausser Funktion 
gesetzt. Noch wesentlich ausgedehnter war die traumatische Zerstörung 
der Parietalregion im Falle V (W. Fr.); ausserdem bestanden hier multiple 
Herde, indem noch ein umfangreicher enzephalitischer Defekt in der 
linken Präzentral- und Zentralgegend vorhanden war. Trotzdem war such 
bei diesem Patienten, abgesehen von einer gewissen Langsamkeit und Ver- 
zögerung der spontanen Bewegungen, die sich auf beide oberen Extremi- 
täten erstreckte, keine apraktische Störung nachweisbar. Wohl aber be- 
stand eine solche bei dem Kranken unserer Beobachtung VI, bei dem 
während der ersten Wochen nach dem Trauma ausser jener schon wieder- 
holt beschriebenen eigentümlichen Bewegungshemmung in der Tat auch 
ausgesprochene apraktische Erscheinungen, und zwar im Sinne einer 
bilateralen sensorisch-agnostischen Apraxie (Kombination zwischen der 
zweiten und vierten Form v. Monakow’s) mit Bewegungsverwechslung, 
nebst faziolingualer Apraxie beobachtet wurden. Indessen — und dies 
scheint uns das Bemerkenswerte an diesem Falle — indessen verschwand 
diese Apraxie schon nach wenigen Wochen wieder spurlos, 
und das, trotzdem hier sicher eine gewaltige Zerstörung stattgefunden hat, 
die, nsch den schweren residuären Sensibilitäts- und Motilitätsstörungen 
zu urteilen, nicht allein den grössten Teil des linken Parietallappens 
(hintere Zentralwindung, Mark und Rinde des oberen und unteren Scheitel- 
läppchens) in Mitleidenschaft gezogen hat, sondern sich ausserdem nach 
der Tiefe zu bis ins Zwischen- und Mittelhirn erstrecken dürfte. 


2. Herde mit vorwiegender Lokalisation im rechten Parietallappen. 
Beobachtung VII: Gloor.') 


Anatomiah: Machtiger Blutherd im rechten Parietookzipitallappen, 
zmes kleinere Herde im linken Temporallappen. 
Kiintsch: Schwere bilaterale Apraxie (agnostische Form v. Monakow's) 
Iarıolıngunle Apraxie. — Visuelle Agnosie. Störung der Tiefen- 
“enaibslitat links. 


Mjsbruer Poatverwalter, früher gesund gewesen. Seit 16 Jahren Kopfschmer- 
Zen, wat res ba ver Jahren an Heftigkeit zunehmend, seit einem Jahr bisweilen 
von Kırbrechen begleitet. Vor einem Jahr (1908) erlitt Pat. erstmalig einen epilep- 
Nehen Anfall ot Bewusstlosigkeit und universellen Kräinpfen, ein halbes Jahr 
“peter cinen zweiten ahnlıchen Anfall. Seither Unfähigkeit zu lesen. Einige Monate 
«peter sin dritter Anfall nach vorausgegangenen rasenden Kopfschmerzen und tran- 
törsscher Krblindung, hernach während 14 Tagen links Hemiparese und Hemi- 
anast hea, Sach sansın weiteren Anfall sechs Wochen andauernder deliriöser Zu- 
tan), wurde gewalltstig gegen seine Umgebung. Seither andauernd schlechtes 
EROE, | 

tale vor 16. und 20. Oktober 1909 (Prof. v. Monakow): Mittelgrosser Mann, 
bonon aa Vas von der Frau geführt, fixiert nicht, wenn er angesprochen wird, ob- 
wohl er gun hört, ÖOfters tickartige Zuckungen im Gesicht. Temporalarterien hart, 
7 blangelt, Blutdruck 205 ımın. Hg. Reflexe in Ordnung. Keine Parese der linken 
trerstaten, duyegen deutliche Störung des Muskelsinnes und Bewegungsataxie 
de nikon Arne, lunkusentigen Hormianopsie. Opticus o. B. Sehschärfe nicht prüf- 
bar. a besteht dentheho wmnestische Aphasie, paragraphische Schreibstörung 
(cc Ju: dat, Inka Konegelachrift) und schwere optische Agnosie. 

Int. et ferner schwer npraktisch: er kann auf Befehl die Bulbi nicht nach 
(rk: Joe ween A ufyefordert, dio Zunge zu zeigen, öffnet und schliesst er den Mund 
weederhult, uecht auf weiteren Drängen Zungenbewegungen in der Mundhöhle, 
Precht osıs denn ondheh hormis, Jor kann nicht allein essen: führt den Löffel oft 
leer zus Munde und Sahrt oft mit demselben neben den Teller, hilft sich nie mit 
der haken Hand. Kr soll Brot schneiden: er ergreift die Semmel mit der rechten 
Mine, Inst sus aber puuz wWuinderlich un; dann macht er mit dem Messer ungeschickte, 
nl rase Bupebewegzungen, dreht dabei das Brot hin und her, sagt schliesslich, 
könne dw meht, Ban anderinal nimmt er das Messer wie einen Federhalter in die 
Hand Kan Tachentueh kann er nicht zusummenfalten. Streichholz anzünden und 
wishlasen gelmpt zuernt: ein zweiter Vorsuch misslingt dagegen völlig: Pat. nimmt 
awar daa Zuneholz pelt mg nus dor Sehachtel, steckt es dann aber in den Mund; 


Rehliesscheh steht er neh noch dio Streichholzschachtel in den Mund und frägt, 
ob van not rocht MOLY 


Verhit: Pat. t oftors nufzreregzet, will aus dem Bett. Am 19. Oktober Jackson’- 
keller Anfall nt Beyıun der Zuekungen (un hnkon Arm, dann Übergang auf das 
hoko Bon, Bow usataoinuverlust, Atemstillstand, sehliosslich allgemeine tonsa 
klomiaeho hr ua. 

Die Diapynoso lnutete auf einen tiefgcehenden Herd (Tumor?) im rechten unteren 
Scheitellappehen It pech upon Hydrocephalus int., eventuell Vorhandensein noch 
einen zweiten Than, Au 90, Oktober 1909 Operation (Prof. Krönlein): Trepa: 
nation uber der Inntern Partie dos rechten Scheitelbeines. Nach Eröffnung der Dura 
drangt sieh dor vorhegende Gyr, angularis stark vor. Die Pia ist sulzig, ödematös, 
die Rinde ul verftarbt. Ex wird œn V em tiefer Einschnitt gemacht, wobei 
man im one Zyste kommt, aus dor sieh etwa 25 eem Flüssigkeit entleeren. Die Ope 
PDN Muss wegen sehleehtom Puls abgebrochen werden. Aın folgenden Tage Exitus. 


D Mit Rueksicht auf die opt. Agnosio von r. Staujlenberg (71). S. 40 ff. und 138 ff. 
publiziert, Cir, aueh v, Monakow, ebokalsation“, Beob, ILI, S. 471 und XI, S. 530. 





a Fig. 8. 
Schraffiert: Blutherde. Kreuze: Erweichung. 


Sektionsbefund: Weiche Häute über der linken Hemisphäre stark ödematös, 
Windungen des rechten Stirnlappens namentlich medial stark abgeplattet. Rechte 
Hemisphäre breiter als die linke, 7%, zu 61, cm. Rechts grosse Erweichungshöhle 
in der Konvexität des Parietookzipitallappens, aus der sich breiige graue Massen 
entleeren. Zweite rechte Temporalwindung stark eingesunken. Gefässe: Circulus 
Willisii stark sklerosiert, geschlängelt, mit vielen atheromatösen Verdickungen. 
Beide Aa. Silvii in enge starrwandige Rohre verwandelt, ebenso die übrigen grösseren 

Bei genauerer Durchsicht der Schnittserie (Nr. 289) zeigt es sich, dass mehrere 
grössere und kleinere Erweichungsherde in beiden Hemisphären vorhanden sind, 
deren nähere Abgrenzung folgende ist (Fig. 8). 


1. Rechte Hemisphäre (Fig. 8a). Der rechte Parietookzipitallappen wird durch einen 
mächtigen, zum Teil bereits in eine Zyste verwandelten Blutherd so gut wie voll- 
ständig zerstört. Schon nahe dem Okzipitalpol sieht man das Mark und die Rinde 
des Gyr. lingualis, fusiformis und das Mark der oberen Okzipitelwindungen, weiter 
vorn auch den Gyr. angularis und P 1 von zahllosen Blutungen durchsetzt und 
stellenweise frisch erweicht. Etwa 2, cm vor dem Okzipitalpol beginnt im Hemi- 
sphörenmark der im Sektionsprotokoll erwähnte zystische Defekt, der sich bald auf 
das gesamte Binnenmark ausdehnt und in den Frontalebenen des Balkenspleniums 
das Mark des gesamten Parietallappens in eine mächtige, mit unregelmässig fetzigen 
nekrotischen Gewebsresten gefüllte Höhle verwandelt, die bis zum Ventrikel reicht 
und somit die Sehstrahlungen auf einer Strecke von mehreren cm total zerstört. 
Erkalten geblieben sind in diesen Ebenen nur der Cuneus, der Gyr. lingualis und die 
mediale Oberfläche des Gyr. pariet. sup. Das Hinterhorn steht durch ein trichter- 
förmiges Loch im Gyr. supramarginalis (Operationsschnitt) in breiter Kommuni- 
kation mit der lateralen Hirnoberfläche. Die erhalten gebliebenen Mark- und Rinden- 
reste von P 1 und 2 sind durch frische Erweichung und Blutungen total zerstört. — 
In der Höhe des Pulvinars betrifft die Erweichung im wesentlichen das obere 
Scheitelläppchen; das Mark von P 2 und das Mark des Temporallappens (im Bereich 
von T 2 bis zu den U-Fasern) sind ebenfalls total erweicht und stellenweise zystisch. 
Die perivaskulären Lymphscheiden im Marke von P 1 sind mit Trümmern roter 
Blutkörperchen vollgepfropft. Noch weiter vorn gabelt sich der Herd in einen oberen 
und unteren Ausläufer, von denen der erstere noch bis ins Mark der hinteren Zentral- 
windung reicht, während der erstere sich allmählich auf T 2 beschränkt, in welcher 
er sich noch bis zu den Ebenen der vorderen Kommissur erstreckt. Ein kleinerer 
Fortsatz des Herdes reicht auch in T 1 hinein. 

Durch den rechtsseitigen Defekt wurde somit der gesamte Parietal- und Ok- 
zipitallappen und die hintere Hälfte des Temporallappens nahezu vollständig zer- 
stört bzw. ausser Funktion gesetzt (teils primär, teils durch sekundäre Atrophie und 
Degeneration), mit Ausnahme spärlicher Reste. 


2. In der linken Hemisphäre (Fig. 8b) sind zwei kleinere Herde vorhanden, 
von denen der hintere etwa 1,5 cm vom Okzipitalpol im tiefen Mark von O, und des 
Gyr. fusiformis beginnt und sich weiter vorn rasch bis zum Ventrikel ausdehnt, 
Fortsätze in die oberen Okzipitalwindungen schickend. Er unterbricht die untere 
Hälfte der Sehstrahlungen in einer Längenausdehnung von 1,4 cm im Bereich des 
Hinterendes des Hinterhorns. Der zweite, grössere Herd beginnt etwa 1 cm hinter 
dem Balkensplenium im Binnenmark des Gyr. fusiformis, dehnt sich dann unter 
völliger Zerstörung desselben auch auf T 2 und 3 aus, die in der Höhe des Corp. genic. 
ext. in den Schnitten völlig fehlen. In diesen Ebenen, wo der Herd seine maxi-- 
male Ausdehnung erlangt hat, dringt er bis zum Ventrikel vor, so dass der Gyr. hippo- 
campi hier nur noch durch ein dünnes Ependymblatt mit dem übrigen Gehirn ver- 
bunden scheint. In den mittleren Thalamusebenen beschränkt sich der Herd mehr 
und mehr auf das Mark von T 1, dasselbe total zerstörend, und erstreckt sich in 
demselben bis 1 cm an den Temporalpol. 

Hatten wir es in den vorhergehenden Fällen mit apraktischen Stö- 
rungen bei klassischer Lokalisation der Herde im linken Parietallappen zu 
tun, so ist dieser Fall dadurch bemerkenswert, dass hier schwere doppel- 
seitige Apraxie im Anschluss an einen mächtigen Blutherd im rechten 
Parietookzipitallappen aufgetreten war. Ob und inwieweit für das Zu- 
standekommen derselben auch die beiden Herde innerhalb der linken 
Okzipital- und Temporalregion mitverantwortlich zu machen sind, ist 
natürlich schwer zu entscheiden; jedenfalls aber liegen diese linksseitigen 
Herde von der klassischen ‚Apraxieregion‘“ soweit ab, dass sie auch von 
Liepmann und seinen Anhängern nicht im Sinne ihrer Lokalisationslehre 
verwertet werden könnten. Dagegen spricht auch dieser Fall wieder zu- 
gunsten der Behauptung v. Monakow's, dass da, wo wir schwerere aprak- 
tische Erscheinungen bis zum Tode stabil bleiben sehen, entweder mul- 
tiple Herde (eventuellin beiden Hemisphären), oder danneinkrankes 
Gehirn vorliegen müssen. Fand sich doch auch in diesem Falle schwere 
Arteriosklerose der Hirnarterien, zumal der Aa. foss. sylvii. — Ihrem kli- 
nischen Charakter nach entsprach die von @loor gezeigte Störung hinsicht- 
lich der linken Hand im wesentlichen der halbseitigen sensorischen 
Apraxie von Monakow’s, bezüglich der dieselbe überlagernden bilateralen 
Apraxie höherer Ordnung der agnostischen bzw. asemischen Form dieses 
Autors. (Fortsetzung folgt.) 
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3. Sur la pathogenie du tabes. 
Par HUGO RICHTER. 


La découverte du tréponème par Noguchi dans la paralysie et le tabes, 
la confirmation et l’amplification de ses contributions par Marie, Levaditi, 
Jahnel, Hauptmann, etc., a de nouveau attiré l’intêret histologique sur 
ces deux maladies, jusqu'ici nommées métaluétiques. Notamment les 
investigations récentes de Jahnel ont approfondi nos connaissances au 
point de vue de l’établissement et de la distribution des tréponèmes dans 
l'écorce paralytique. Déjà le fait qu’on rencontrè le tréponème dans la 
paralysie dans cette partie du névraxe qui présente les plus graves alté- 
rations, conduit à la conclusion que le tréponème a des relations très 
étroites avec les altérations du tissu nerveux. Jahnel a réussi à démontrer, 
qu'il existe un parallélisme exact entre la topographie des altérations 
histologiques et l’établissement du tréponème; cette observation a toutes 
les qualités nécessaires pour résoudre l’énigme, qui consiste dans l’indé- 
pendance des altérations nerveuses et vasculaires supposée par Nissl et 
Alzheimer. A cet égard il est très important, que Jahnel ait pu constater 
d'une part l’établissement des tréponèmes d’une façon diffuse en dehors 
des vaisseaux dans le tissu nerveux, et d'autre part sous forme d’essaims 
d’abeilles: ces deux façons coïncident, précisément, avec les altérations 
histologiques de l'écorce paralytique se manifestant d'une manière 
diffuse ou circonscrite, cette dernière ressemblant aux ravages causés 
par des teignes ( Spielmeyer ). 

Il s’en suit donc que la decouverte du treponeme dans la paralysie 
est d’une importance extrême au point de vue de l’élucidation complète 
de la pathogénie de cette maladie, ce qui ne se peut pas dire à propos 
de la pathogénie du tabes. Noguchi trouva le tréponème dans un cas 
entre douze dans le cordon postérieur de la moelle, mais des investigations 
suivantes ne confirment pas cette trouvaille. L’insuccès, de ces efforts 
pourrait être dû à l’incertitude de la lésion primitive du tabes. Ce sont 
les altérations de l'écorce cérébrale qui déterminent dans la paralysie le 
lieu de la lésion, et on peut accuser les tréponèmes trouvés ici d’être 
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Fig. 4. 


$ = tief, bis nahe zum Ventrikel. 
:; = oberflächlich nahezu intakt, jedoch in der Tiefe unterminiert. 


(dl = mitte.tief. 


ziemlich rasche Erholung. Zwei Monate später (Januar 1906) ein zweiter Insult, 
wieder mit linksseitiger Hemiparese und Wortstummheit, die diesmal etwa Lo Jahr 
andauerte. Während der ersten Wochen konnte sie sich mit der grobmotorisch 
intakten rechten Hand auch nicht eines Messers bedienen (z. B. nicht Kartoffeln 
schälen und sich nicht an- und auskleiden, da sie die Knöpfe ihrer Kleider nicht 
zumachen konnte Diese apraktischen Symptome verloren sich indessen 
bald wieder vollständig, so dass Pat. bald wieder imstande war, in Küche und 
Haus alle vorkommenden Arbeiten zu verrichten, ihre Toilette allein zu besorgen usw. 

Am 7. März 1907 wurde von Prof. v. Monakow folgender Status erhoben: 
Leichte linksseitige Hemiparese mit Herabsetzung der Stereognosis; rechtsseitige 
Extremitäten vollkommen frei. Keine Spur von Apraxie mehr: Pat. kann 
alle von ihr verlangten Bewegungen und auch komplizierte Handlungen sowohl 
rechts wie links ohne weiteres ausführen. Dagegen besteht sensorische Aphasie mit 
Paraphasie und Agraphie; Pat. kann einzelne Buchstaben nicht schreiben, macht 
mitten im Schreiben statt Buchstaben sinnlose Schnörkel, schreibt statt 24 erst 14 
und bemerkt den Fehler nicht, kann auch kein Fragezeichen schreiben und nicht 
zeichnen. Sprache ist spastisch, hesitierend. Beim Lautlesen verliest sie sich alle 
Augenblicke in grober Weise; beim Leiselesen versteht sie dagegen alles, gibt jeden- 
falls den Inhalt des Gelesenen richtig wieder. Rechnen äusserst mühsam, fehlerhaft. 

Im Dezember 1907 neuer schwerer apoplektischer Insult, dem Pat. nach wenigen 
Tagen erlag. 

Sektion: Rechts frischer Blutherd im vorderen Schenkel der inneren Kapsel 
und im Talamus opt. mit Durchbruch in den rechten Seitenventrikel (Todesursache). 
In diesem Blutherd ist der erste Herd von 1905 offenbar enthalten, jedoch spurlos 
in ihm untergegangen. 

Links: Alter erweichter E E welcher das ganze untere 
Scheitelläppchen einnimmt (Fig. 4). 

Die Durchsicht der Schnittserie ergibt bezüglich der näheren Topo- 
graphie dieses Herdes, welcher zweifellos jene transitorische Apraxie vom Jahre 1906 
auslöste, folgendes: Der hintere Schenkel des (iyr. supramarginalis, der Gyr. angu- 
laris und das hintere Viertel der ersten Temporalwindung wird in ganzer Ausdehnung _ 
vom Herd zerstört; nur ein ca. 11% cm breites Stück Rinde dorsal in Sulcus inter- 
parietalis ist oberflächlich teilweise erhalten, jedoch vom Herd unterminiert. Dieser 
bildet in den hinteren Abschnitten eine zieinlich scharf demarkierte multilokuläre 
Zyste und reicht in den Ebenen des Balkenspleniums in der Tiefe bis wenige Milli- 
meter an den Ventrikel, weiter vorn sogar bis ans Ependyın heran (Fig. 5). Erst in 
der Höhe des hinteren Pols der Insel beginnt die dorsale Hälfte des Gyr. supra- 
marginalis aus dem Defekt hervorzuragen, doch wird sie in der Tiefe (subkortikal) 
noch teilweise von einem Ausläufer des Herdes unterhöhlt. Der Defekt endigt ober- 





flächlich in der Rinde der basalen Hälfte des Gyrus. An der dorsalen Kuppe des 
Gyr. par. sup. findet sich noch ein zweiter bohnengrosser Erweichungsherd. 

Die Gefässe (Arterien) zeigen im Bereich des Herdes fortgeschrittene End- 
arteritis obliterans. 

Der linke Seitenventrikel ist stark erweitert; das subependymale Gewebe ist 
basal und mediobasal von zahlreichen kapillären Blutungen durchsetzt. 

Im übrigen ist das Gehirn intakt. 


Der Fall lehrt, dass bei im übrigen intaktem Gehirn selbst 
ausgedehnteErweichungsherde an typischer Stelle (unteres 
Scheitelläppchen) keine dauernden apraktischen Störungen 
zu hinterlassen brauchen. — | 

Vollständig negativ bezüglich Apraxie sind die folgenden Fälle, bei 
denen es sich gleichfalls im wesentlichen um eine Läsion des linken unteren 
Scheitelläppchens handelte: 


Beobachtung IV: Ch. 
Schussverletzung des Gyr. supramarginalis. — Keine Apraxie. 


24jähriger englischer Kriegsinternierter, wurde am 14. August 1914 bei Mons 
verwundet (Schädelschuss), war 24 Stunden bewusstlos, konnte angeblich zwei 
Monate lang nicht sprechen. Keine Lähmung. Ob anfänglich Apraxie vorhanden 
war, ist nicht mehr zu eruieren; doch enthält die Krankengeschichte des Reserve- 
lazaretts in Trier, wohin Pat. zunächst verbracht wurde, keinerlei Angaben über 
apraktische Störungen, und auch von den Schweizer Militärärzten des Inter- 
nierungskommandos wurde niemals etwas dergleichen beobachtet. Patient klagte 
nur über linksseitige Schwerhörigkeit und zeitweise über Kopfschmerzen und Schwin- 
del. Er war seit der Verwundung nervös, psychisch etwas ‚‚sonderbar‘‘, musste 
wiederholt wegen Disziplinwidrigkeiten bestraft werden. — Befund vom 20. Juni 
1916: Über dem linken Scheitelbein etwa 8 em über dem Ohr eine 5 em lange, 2 cm 
breite eingesunkene Narbe, unter der ein Knochendefekt fühlbar ist. Trommel- 
felle beiderseits getrübt, Gehör für Flüstersprache rechts kurz vor dem Ohr, links 
direkt am Ohr. Rinne beidseitig negativ. — Patellarreflex beiderseits abgeschwächt, 


apraktisch, und zwar diesmal beiderseits. „Kann mit der rechten Hand nicht 
mehr essen, kann keine Knöpfe mehr eintun, wie vor dem Anfall... Er soll mit 
dem Löffel Wasser in den Mund nehmen. Er nimmt ihn erst in die linke, dann in die 
rechte Hand und macht alle möglichen verkehrten Bewegungen: er fasst zum 
Beispiel den Löffel links und giesst das Wasser über die rechte Hand. 
Gebe ich ihm den Löffel in die rechte Hand, so findet er den Mund nicht, macht aber 
trotzdem schmatzende Mundbewegungen.‘‘ Es besteht wieder komplette halbseitige 
Agraphie. Schon am nächsten Tage schreibt er jedoch wieder ganz ordentlich, da- 
gegen ist die apraktische Störung der Hände noch sehr ausgesprochen, Pat. bringt 
sein Frühstück nur mit Mühe fertig. — 29. Juni: „Zeigen Sie die Hand!‘ Tut es 
nicht, spricht dagegen paraphasisches Kauderwelsch: „huedehue mer voll de hur 
de hue‘‘ usw. Ebenso geht es, wenn er Gegenstände zeigen soll; er schwatzt statt 
dessen und scheint die Aufgabe gar nicht zu erfassen.“ (Worttaubheit.) 

In der Folge wiederum rasche Erholung; vom 3. Juni an ging Pat. wieder täglich 
zur Arbeit, bei der er aber fortan nur die linke Hand benützte, da 
die Rechte dauernd gefühllos und apraktisch blieb: ‚Wenn er die rechte 
Hand benutzen will, greift er immer neben die Gegenstände, fährt zum Beispiel 
mit der Unkrautsichel bloss in den Steinen herum .. Es kommen rechts, wie 
er selbst sagt, alle Bewegungen anders heraus als er will.“ — Im Herbst 
1896 begann er wieder kleine Briefe zu schreiben, in denen er im Gegensatz zu seinem 
gesprochenen Kauderwelsch ganz klare Sätze zustande brachte (Intaktheit der 
inneren Sprache), mit nur vereinzelten literalen Fehlern und paragraphischen 
Entgleisungen. Nachsprechen blieb dauernd aufgehoben. 

Von da an Übergang in einen stabilen Endzustand. Stabile sensorische Aphasie. 
Die rechte Hand blieb bis zum Tode, und zwar mit den Jahren zunehmend, hyp- 
ästhetisch, unbeholfen und apraktisch: ‚Pat. ass stets mit der linken Hand; der 
Gebrauch der Gartenschere bereitete ihm die grössten Schwierigkeiten; mit der 
rechten Hand konnte er sie überhaupt nicht mehr manipulieren. Und mit der Linken 
wusste er sie auch nicht recht zu handhaben.“ Eine im Oktober 1909 wieder vor- 
genommene eingehendere Prüfung ergab bezüglich der Apraxie folgendes: 

Es werden dem Kranken verschiedene Gegenstände vorgewiesen und er soll 
zeigen, wie man sie verwendet. 

Brille: macht das Zeichen, sie ans Auge zu bringen. 

Feder: ratlose Handbewegungen, dazu ‚be‘. 

Messer: „natürlich‘‘, — Handbewegung, dann: ‚Wapeli‘, „‚wasse‘‘, ‚messe‘; — 
macht die Bewegung des Schreibens! (nachträgliche Ekphorie der 
vorhergehenden Aufgabe). 

Zeitung: wieder paraphasische Brocken, dazu Schreibbewegungen (Perse- 
veration). 

Schlüssel: Paraphasischer Wortschwall, kann aber nicht zeigen, wie man ihn 
benutzt, nimmt statt dessen wieder das Messer in die Hand (Perseveration). 

„Jetzt soll er mit Messer, Gabel und Löffel auf einem leeren Teller so han- 
tieren, als ob er essen wollte. Alles ist bereit, er versteht aber nicht die Instrumente 
zu gebrauchen, auch nicht mit der linken Hand. Wenn es aber ans wirkliche 
Essen geht, dann geht es mit der linken Hand ganz famos.‘“ 

Der Gang wurde später etwas breitspurig, bisweilen leicht taumelig. Geistig 
ging der Mann allmählich zurück, verblödete etwas, wurde eigensinnig, empfindlich, 
gereizt. Die Hörschärfe war trotz der Unfähigkeit, nachzusprechen, stets gut: „Man 
musste nie laut zu ihm sprechen‘‘, die Sprachstörung blieb sich immer gleich. „Die 
Handfertigkeit nahm in den letzten Jahren stetig ab, besonders seit 1913. Aber es 
langte immer noch zur Besorgung des Gemüsegartens, Rebenspritzen und dergleichen. 
Hie und da brachte er etwas ganz anderes als das Verlangte, und es kam dann zu 
längeren Auseinandersetzungen." 

Am 2. Dezember 1914 hatte er wieder einen leichten Schwächeanfall, von da 
an verliess er das Haus nur noch selten. Am 28. Juni 1915 Tod infolge Herzschwäche, 
un 78. Lebensjahr. 





Fig. 1. 


Resumé der Krankengeschichte des Schn.: 58jähriger herzleidender Mann er- 
leidet im Juni 1895, August 1895 und April 1896 je einen apoplektiformen Insult 
von zunehmender Schwere. Nach dem ersten Anfall leichte sensorisch-aphasische 
Erscheinungen, rechtsseitige Hypästhesie mit Störung der Tiefensensibilität, schwere, 
jedoch transitorische rechtsseitige Apraxie und Agraphie (auch Apraxie der Kopf- und 
Rumpf[Atem-]muskulatur). Nahezu vollständige Restitution; kann wieder rechts essen 
und arbeiten. Nach dem zweiten Insult inkomplette Total-Aphasie und abermals 
schwere Apraxie und Agraphie rechts, später sensorische Aphasie mit Unfähigkeit, 
nachzusprechen (Worttaubheit) und laut zu lesen. Abermals weitgehender 
Rückgang der Apraxie und Agraphie. Nach dem dritten Insult, der mit 
Jackson’schen Anfällen einsetzte, ist Pat. wieder anfänglich schwer, und zwar diesmal 
beidseitig apraktisch. Sensorische Aphasie unverändert. Diesmal bleibt die rechte 
Hand dauernd hypästhetisch und mehr oder weniger apraktisch, doch kann Patient 
nach wie vor seine tägliche Arbeit verrichten und rechts schreiben. — Tod nach 
19 Jahren an Herzschwäche. 

Die Sektion ergab in der linken Hemisphäre einen mächtigen langgestreckten 
Erweichungsherd, welcher die hinteren zwei Drittel der linken Temporalwindung, 
die untere Hälfte des Gyrus supramarginalis und den ganzen Gyrus angularis zer- 
stört hat und nach vorn noch mit Ausläufern bis in die Arm- und Kopfregion der 
hinteren und teilweise auch der vorderen Zentralwindung hineinreicht (Fig. 1). 


2. Mikroskopische Untersuchung. 

Das Gehirn wurde in toto in Formol gehärtet und in eine lückenlose Frontal- 
schnitt-Serie (Nr. 533 des Hirnanatomischen Institutes) zerlegt. Die Schnitte wurden 
teils nach Pal, teils mit Karmin allein gefärbt, teils nach vorausgegangener Palfärbung 
mit Karmin nachgefärbt. Die Durchsicht der Schnittserie ergibt bezüglich der ge- 
naueren Topographie des Herdes und der sonstigen primären und sekundären Ver- 
änderungen folgendes: 

Der Herd reicht bis dicht an den Okzipitalpol und nimmt in diesen Ebenen die 
laterobasalen Abschnitte des Okzipitallappens (Gyr. occ. 3, 2 und die hintere Hälfte 
des Gyr. oce. 1) ein, die er bis auf spärliche Windungsreste zerstört (multilokuläre 
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4. Agnostische Form (,,Parapraxie“‘). Keine Hemiplegie, keine Des- 

orientierung, dagegen oft mit sensorischer Aphasie und optischer 
Agnosie verbunden; stets bilateral. Der Kranke kann handeln, die 
einzelnen Bewegungsfiguren werden technisch leidlich richtig aus- 
geführt, doch kommt es bei verwickelten Handlungen zu Entgleisun- 
gen, Verwechslungen der einzelnen Teilakte, Perseveration, vor- 
zeitigem Abbrechen (vergleichbar der Paraphasie bei der sogenannten 
„transkortikalen‘ Form der sensorischen Aphasie. Man hat den Ein- 
druck, dass hier hauptsächlich ein agnostisches Moment die Störung 
bedinge (Versagen der feineren regulierenden ‘Kontrolle durch die 
Sinne). 

5. Amnestische Apraxie. Reine Störung der Ekphorie, analog der 
amnestischen Aphasie. Identisch mit der gleichnamigen Form von 
Reich-Liepmann. | 

6. Ideagene Form, der ideatorischen Apraxie der andern Autoren 
entsprechend. 


Was nun die „Lokalisation‘“ der Apraxie anbelangt, so kommt 
v. Monakow auf Grund des vergleichenden Studiums seiner eigenen und 
der in der Literatur niedergelegten Beobachtungen mit anatomischem 
Befund, sowie unter Berücksichtigung der oben kurz skizzierten physio- 
logischen Überlegungen und Gesichtspunkte im wesentlichen zu folgenden 
Schlüssen: 

Die Apraxie ist ein im Prinzip temporärer Symptomen- 
komplex (eine Antwort des gesamten Zentralnervensystems auf einen 
rohen örtlichen und allgemeinen Insult), der so gut wie niemals 
rein, sondern stets mit anderweitigen gröberen und feineren zentralen 
Innervationsstörungen (Paresen, Aphasie, Agnosie usw.) einhergeht. In 
den Fällen, wo die apraktische Störung stabil bleibt (was in jeder Phase 
und bei jeder der obigen Formen eintreten kann), da handelt es sich meist 
um enorm grosse, tiefgehende oder multiple Herde in Verbin- 
dung mit chronisch fortschreitenden, mit beträchtlichen Zirkulations- 
störungen einhergehenden pathologischen Prozessen (multiple Er- 
weichungen auf arteriosklerotischer Basis, rasch wachsende Tumoren); 
diese letzteren, allgemeinen Störungen bilden die eigentliche Ursache des 
Nichtabklingens des apraktischen Syndroms (protrahierteDiaschisis). 
Die Apraxie gehört somit nach v. Monakow gewissermassen zu den allge- 
meinen Hirnerscheinungen, die jedoch durch die gleichzeitige Anwesen- 
heit eines Herdes von bestimmtem Sitz eine charakteristische örtliche 
Färbung erhalten. 

Als solche örtliche Prädilektionsstellen (‚,,Apraxieregion‘), inner- 
halb deren jede akut einsetzende Läsion (such das Trauma) initial zu 
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apraktischen Symptomen führen muss, ist das gesamte Versorgungs- 
gebiet der Art. fossae Sylvii besonders der linken Hemisphäre zu be- 
trachten, und zwar trägt die Apraxie, wenn die Herde im vorderen Ab- 
schnitt dieses Gebietes sitzen, mehr den Charakter einer halbseitig- 
motorischen, wenn sie im hinteren Gebiet (hinter der Zentralfurche 
und speziell in der Gegend von P, T, — 3) sitzen, mehr bilateralen 
Charakter, verbunden mit agnostischen Störungen und sensorischer 
Aphasie. 

Soweit v. Monakow’s Anschauungen über Wesen und Zustandekommen 
der Apraxie. Wie zu erwarten war, ist diese von der üblichen wesentlich 
abweichende Betrachtungsweise nicht ohne Widerspruch hingenommen 
worden; insbesondere haben Liepmann (45), Heilbronner (29), Niessl v. 
Mayendorff, Mingazzini-Ciarla (52) u. a. eine Reihe von Einwänden gegen 
dieselbe erhoben, auf die hier noch ganz kurz hingewiesen sei: Liepmann 
hält zunächst an seiner Auffassung von der Existenz und Rolle eines 
„Sensomotoriums‘‘ in dem Sinne fest, dass hier wirklich die Engramme 
„für sehr elementare und exzessiv geübte Bewegungen eine rein kinetische 
Repräsentation an begrenzter Hirnregion‘‘ (S. 503) besitzen; die Ver- 
nichtung dieser „Bewegungsvorstellungen‘ der Regio Rolandica erzeuge 
die von ihm als ‚„‚gliedkinetische‘“ bezeichnete Form der Apraxie. Er bält 
ferner daran fest, dass die Apraxie ein selbständiger Symptomenkomplex 
sei, deran sich mit den (wie er jetzt zugibt) stets damit vergesellschafteten 
paretischen, sensiblen, agnostischen, aphasischen Störungen nichts zu tun 
habe, jedenfalls nicht durch letztere bedingt werde (‚,nur was übrig bleibt, 
ist Apraxie‘‘). Im weiteren wenden sich die genannten Autoren namentlich 
gegen v. Monakow’s Heranziehung der Diaschisislehre zum Zwecke der 
Erklärung des so häufig beobachtetentemporären Charakters der aprak- 
tischen Störungen und vertreten demgegenüber mit Nachdruck die alte 
Vikariierungstheorie (so besonders Heilbronner). Überdies behauptet 
Liepmann, dass es auch Fälle gäbe, wo schwere apraktische Störungen 
jahrelang stabil blieben, ohne dass bei der späteren anatomischen Unter- 
suchung ausser dem Herd nennenswerte allgemein-pathologische Prozesse, 
wie sie v. Monakow für solche stabile Fälle postuliert, gefunden. worden 
wären. Wenn endlich v. Monakow wiederholt schwere ein- oder doppel- 
seitige Apraxie auch bei ganz anderer, als der von Liepmann und seiner 
Schule geforderten Herdlokalisation (z. B. bei rechtsseitigen Herden) ge- 
sehen habe und anderseits trotz klassischer Lokalisation in andern Fällen 
epraktische Störungen vermisst hätte, so beruhe dies in erster Linie auf 
der Unzulänglichkeit seines Materials, das auffallend viele 
Tumoren umfasse: Diese seien aber für lokalisatorische Fragen meist 
unbrauchbar und daher besser auszuschliessen, weil sie durch direkten 
und indirekten (Hydrocephalus) Druck ganz unberechenbare Fern- 
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wirkungen erzeugen. Es könne daher jeder Tumor, von jeder belie- 
bigen Stelle des Gehirns aus, Apraxie (durch Druck auf die betreffenden 
Zentren bzw. Prädilektionsstellen) hervorrufen. 

% g | * 

Soviel zur Charakterisierung der gegenwärtigen ,,Kampflege‘‘ in der 
Diskussion des Apraxieproblems. Welche Fragestellungen ergeben 
sich nun aus derselben für uns? Auf welche Punkte werden wir bei der 
kritischen Bearbeitung unseres Materiales und der Literatur in erster Linie 
zu achten haben, und unter welchen Gesichtspunkten werden wir am besten 
an unsere Aufgabe herantreten? 

Wir können diese Gesichtspunkte in drei Kategorien einteilen: 


l. Klinisch-physiologische Fragen. 

1. Hier wird zunächst darauf zu achten sein, ob den verschiedenen 
sensiblen, sensorischen, aphasischen, agnostischen, psychischen Störungen 
usw., die das Krankheitsbild der Apraxie regelmässig zu begleiten pflegen, 
wirklich eine so wesentliche Bedeutung für das Zustandekommen aprak- 
tischer Störungen zukommt, wiev. Monakow annimmt, oder ob die Apraxie, 
wie Liepmann glaubt, einen selbständigen, von den genannten Kompli- 
kationen im Prinzip unabhängigen Symptomenkomplex darstellt. 

2. Welche Rückschlüsse ergeben sich demgemäss aus der näheren 
physiologisch-klinischen Analyse apraktischer Störungen bezüglich des 
Aufbaus und des physiologischen Mechanismus des Handelns? Welche 
realen physiologischen Faktoren waren seinerzeit bei der Erlernung der 
betreffenden ‚‚kinetischen Melodien‘ am Werke, welche Mechanismen be- 
stimmen bei der aktuellen Realisation deren Ablauf? Welcher Art sind 
die Reize, durch die normalerweise unsere Handlungen ausgelöst (ekpho- 
riert) werden? — Und welcher Natur sind die patho-physiologischen Vor- 
gänge, welche die apraktischen Störungen des Handelns bedingen? 

3. Im weiteren werden wir die jeweilige Dauer und der Verlauf der 
Störung in jedem Falle genauer zu verfolgen und zu entscheiden haben, 
unter welchen näheren Begleitumständen dieselbe abklingt, unter welchen 
sie dagegen chronisch und stabil zu werden pflegt. Ist Apraxie wirk- 
lich, wie v. Monakow behauptet, im Prinzip ein temporäres Symptom? 

4. Endlich wird des näheren zu beachten sein, unter welchen klinischen 
und allgemein-pathologischen Begleitumständen, Komplikationen usw. 
vorwiegend diese oder jene besondere Form der Apraxie in Erscheinung 
tritt. Mit dieser Frage schneiden wir zugleich das heikle Gebiet der kli- 
nischen Terminologie der verschiedenen apraktischen Störungen an, 
d.h. die Frage, ob überhaupt die mannigfachen klinischen Bilder, die wir 
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— in jedem Einzelfalle und in jedem Zeitpunkt wieder anders — zu 
sehen bekommen, eine einigermassen klare Abgrenzung verschiedener 
Unterformen der Apraxie zulassen? Und nach welchen Gesichtspunkten 
werden wir solche Abgrenzungen am besten vornehmen? 


ll. Anatomisch-lokalisatorische Fragestellungen. 


1. Welches sind die Prädilektionsstellen im Gehirn, deren Läsion not- 
wendig (wenigstens initial) oder vorzugsweise Apraxie zur Folge hat? 
(Diese Frage ist meines Erachtens trotz allen darauf gerichteten Be- 
mühungen auch heute noch nicht ganz einwandfrei beantwortet.) Und 
Läsion welcher Prädilektionsstellen führt vorzugsweise zum klinischen 
Bilde dieser oder jener Unterform der Apraxie? 

2. Unter welchen näheren pathologischen Bedingungen wird Apraxie 
stabil? Sind dazu wirklich, wie v. Monakow behauptet, unter allen Um- 
ständen neben der Wirkung eines ausgedehnten Herdes noch chronische 
allgemein-pathologische Prozesse erforderlich, oder kann stabile Apraxie 
auch durch einen einzigen, die betreffende Prädilektionsstelle einnehmenden 
Herd bei im übrigen gesundem Gehirn bewirkt werden? | 

3. wird die Frage der negativen Fälle zu erörtern sein: Gibt 
es tatsächlich Fälle, wo apraktische Symptome trotz ausgedehnten Heiden 
an den klassischen Prädilektionsstellen überhaupt ausblieben, und aus 
welchen Ursachen? Welche Rückschlüsse lassen sich aus solchen negativen 
Fällen auf die wirklichen Bedingungen ziehen, unter denen der apraktische 
Symptomenkomplex in Erscheinung tritt? 


UL Fragen des klinisch-anatomischen Materials. 


Auch über diesen Punkt müssen wir uns nach dem bisher Gesagten 
prinzipiell klar werden, bevor wir an die kritische Sichtung und Bearbei- 
tung unseres Materiales herangehen: Wir haben gesehen, dass Liepmann 
und andere v. Monakow den Vorwurf machen, dass er zur Entscheidung 
lokalisatorischer Fragen teilweise ganz ungeeignetes Material, wie nament- 
lich Tumoren, mitverwertet habe und daher vielfach zu Fehlschlüssen ge- 
langt sei. Nun scheint mir zunächst klar, dass wenigstens zum Zwecke des 
klinischen Studiums der Apraxie selbstverständlich auch Tumorfälle, in 
denen apraktische Symptome vorübergehend bzw. während einer bestimm- 
ten (meist späten) Phase des Leidens zutage traten, sich ganz ebenso gut 
eignen, wie die sogenannten ‚‚reinen‘ Fälle von traumatischer oder vasku- 
lärer Läsion der sogenannten, ,Apraxiegebiete‘‘. Ja, es kann sich sogar 
gerade das Studium solcher ‚‚unreiner‘‘ Fälle, wo z. B. ein an ganz anderer 
Stelle sitzender Tumor apraktische Erscheinungen machte, bezüglich der 
Frage nach den näheren pathologischen Bedingungen, unter welchen 


Apraxie auftritt, auch in ‚„lokalisatorischer‘‘ Beziehung besonders auf- 
schlussreich gestalten, — vorausgesetzt, dass den pathologischen Ver- 
änderungen, die durch den Tumor im gesamten Gehirn bewirkt 
werden, an Serienschnitten aufs genaueste nachgegangen wird. Wenn es 
sich nun dabei herausstellen sollte, dass die Natur auch unter solchen 
„unreinen‘‘ Bedingungen einmal ‚‚reine‘‘ Apraxie hervorbringt, — tant 
pis pour la theorie! Wir studieren doch nicht die Theorie, sondern die 
Naturgeschichte der Apraxie, d. h. wir wollen der Gesamtheit 
der realen biologischen Faktoren nachgehen, den multiplen und 
komplexen pathophysiologischen Ursachen, welche diesen merkwürdigen 
Symptomenkomplex hervorrufen. Und von diesem biologischen Ge- 
sichtspunkte aus werden wir daher gut tun, keinen Fall von vornherein als 
„unrein‘ oder „ungeeignet“ vom Studium auszuschliessen, vielmehr ist 
es die Aufgabe des Naturforschers, an die wirklichen Verhältnisse möglichst 
unvoreingenommen heranzutreten, so wie er sie eben in der Natur vor- 
findet, und in jedem Einzelfalle nach genauer Abwägungaller Umstände 
aus den beobachteten Tatsachen vorsichtig seine Schlussfolgerungen 
zu ziehen. 


Klinisch-anatomische Beobachtungen. 


A. Vaskuläre, traumatische und enzephalitische Herde. 


1. Herde vorwiegend im linken Partiallappen. 


Beobachtung I: Jakob Schn.!) 


Anatomisch: Mächtiger vaskulärer Herd im linken Parieto-Okzipital- 
lappen (inklusive hintere Hälfte von T,), mit Ausläufern, auch 
das mittlere Drittel der hinteren und zum Teil das untere Drittel 
der vorderen Zentralwindung zerstörend. — Allgemeine peri- 
vaskuläre Sklerose der Hirngefässe, L. hydrocephalus int. 


Klinisch: Im Anschluss an wiederholte Insulte r. Apraxie vom senso- 
rischen Typus v. Monakow’s, mit faciolingualer Apraxie, nach 
jedem Insult weitgehend remittierend, nach dem dritten Anfall 
von ideatorisch-apraktischen Störungen überlagert. — Sen- 
sorische Aphasie, r. Hypästhesie, cheirokinästhetische Agraphie. 


1) Dieser ausserordentlich instruktive Fall, bei welchem im Verlaufe wiederholter 
apoplektischer Insulte der Symptomenkomplex der Apraxie und der sensorischen Aphasie 
ohne wesentliche hemiplegische Störung jeweilen fast isoliert zutage trat, wurde von Herrn 
Dr. Seitz, ehemals Dozent für innere Medizin an der Universität Zürich, durch zwanzig 
Jahre hindurch aufs Genaueste beobachtet und analysiert. Herr Dr. Seitz hat seine Be- 
obachtungen mit ausserordentlicher Gewissenhaftigkeit in einer allmählich auf ca. 200 Seiten 
angewachsenen Krankengeschichte niedergelegt und dabei unter anderm auch die charak- 
teristischen Symptome der Apraxie schon 1895 zutreffend geschildert. Ich 
bin Herrn Kollegen Seitz für die freundliche Überlassung dieser auch in anderer Beziehung 
sehr wertvollen Krankengeschichte zu grossem Dank verpflichtet und bedaure nur, hier 
nur einen kurzen Auszug aus derselben wiedergeben zu können. Immerhin werde ich die 
auf Apraxie bezüglichen Stellen wo immer möglich wortgetreu und in extenso anführen. 
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I. Krankengeschichte. Der im Jahre 1895 58jährige Herrschaftsgärtner Jakob 
Schn. war bis 1892 gesund. 1892—95 litt er wiederholt an linksseitiger Tri- 
genimusneuralgie. 1895 begannen sich zeitweise schwere Herzbeschwerden fühl- 
bar zu machen; der Puls war’ zeitweise sehr frequent und unregelmässig. Im März 
1895 Ödem der Beine, im Anschluss an einen Anfall von Herzschwäche Lungen- 
infarkt. 

Am 4. Juni morgens 9 Uhr erlitt Schn. beim Setzen von Stecklingen einen 
ersten leichten Insult: Plötzlich Taubheitsgefühl in der rechten Hand, konnte 
aber noch nach Hause gehen. Dort angelangt, stellte sich zunehmende Störung der 
Sprache ein; Patient brauchte verkehrte Worte; hierauf Schwäche in den Beinen, 
Patient taumelt, sinkt um, wird allmählich ganz bewusstlos. Als er nachmittags 
wieder zu sich kam, fuhr er mit der rechten Hand sinnlos herum, war 
nicht imstande, dieselbe zum Essen zu gebrauchen. Patient ist Rechts- 
händer. 

„Um 4 Uhr sehe ich den Kranken. Der Kopf ist etwas nach rechts gedreht, Pat. 
sieht nach seiner rechten Hand und macht Bewegungsversuche. Es besteht keine 
Bewegungsschwäche im rechten Arm und Bein (Händedruck rechts eher kräftiger 
wie links); dennoch bringt Pat. die rechte Hand nur an den Kopf, 
wenn ihm die Bewegung vorgemacht wird, dann aber auch wieder gut 
von oben nach unten.‘‘ Leichte rechtsseitige Fazialisparese, linker Arm frei. Sprache: 
Spontanes Sprechen ordentlich, braucht aber hin und wieder ein falsches Wort, 
erzählt z. B., er habe die Hand mit ‚„‚Kalchengei‘ (statt mit Kirschgeist) eingerieben. 
Es besteht schwere amnestische und sensorische Aphasie mit Paraphasie: 
Vorgezeigte Gegenstände werden meist mit ganz unverständlichen Floskeln benannt, 
wobei Patient sich abmüht, das richtige Wort zu finden, z. B. für Messer „schnit‘‘, 


„schmirkan‘“, „me— — maas — chatz —, selni, smächer‘*‘. 
Ist es ein Messer? ‚‚Messer Meisser!‘ 
Schlüssel = ‚milch, möckli, nächen, stückel, mich, michel‘. 


Auch beim Nachsprechen macht Patient beträchtliche Fehler, welche zeigen, 
dass er den Wortlaut unscharf erfasst und daher das aufgefasste teilweise durch 
paraphasische Einschiebsel verfälscht, z. B.: Laden = Lager, Uhr = Buech, Ruch, 
Ucha; Lampenschirm = Lappenschin, welk. — Die Photographie seines Sohnes 
Jacques benennt er zuerst „Konrad“, sagt dann unvermittelt: „zum Wohlsein Katz‘‘, 
weiter: die ‚„Kotze?‘‘, ohne dass man recht weiss, was das bedeuten soll. — Laut 
lesen ist ganz unmöglich, Pat. stöhnt, sagt ‚„n’bichten‘“. 


Genauere Analyse des motorischen Verhaltens. Die Augenbewegungen sind frei, 
„doch kann Patient dem Finger mit den Augen nicht folgen, stiert bloss un- 
stet herum; wenn man jedoch durch Klopfen mit den Fingern ein Geräusch macht, 
bewegt er die Augen in der betreffenden Richtung... Grimassen macht er 
mangelhaft, dabei zeigt sich deutlich leichte Schwäche der rechtsseitigen Gesichts- 
muskulatur. Er soll die Zunge nach rechts und links bewegen; er bewegt aber 
statt dessen den Kopf nach rechts und links, nicht die Zunge. Wenn man es 
ihın vormacht, zeigt er die Zunge; soll er es nun allein machen, so kann 
er a wieder nicht mehr.“ 

Auf lauten Befehl werden Einzelbewegungen sowohl mit dem rechten Arm 
als mit dem rechten Bein richtig ausgeführt. „Öfteres Verweilen des rechten Armes 
in Beugestellung, namentlich des rechten Handgelenks ... Vorstrecken der Beine 
geht gut, rechts wie links... Steigt auf Befehl etwas langsam, schwerfällig aus dem 
Bett, steht etwas schwankend, der rechte Fuss ist etwas steif und schwach. Beim 
Gehen zeigt sich das rechte Bein etwas schwächer, der Gang etwas taumlig, doch 
kann Pat. auf jedem Bein einzeln stehen. bloss ist das rechte Bein unbeholfen, stört 
den festen Stand des linken durch ausfahrende Bewegungen: deswegen steht er fast 
besser nach Aufheben des linken auf dem rechten Bein allein ... 

„... die rechte Hand ist unbeholfen, Pat. muss mit der linken essen, ... er 
kann mit der rechten Hand ein Glas nicht fassen. 
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„Er soll rechtshändig schreiben: er kann die Feder nicht recht erfassen, 
nimmt sie bloss in die linke Hand, bringt sie nicht in die rechte; am Ende hält er sie 
rechts mit der ganzen Faust und führt sie über das Papier, ohne dass etwas entsteht 
(er hätte seinen Namen schreiben sollen). Mit Bleistift geht es ebenso wenig; schliess- 
lich hat er die rechte Hand voller Tinte. Am Ende streckt er die rechte Hand über 
der Feder und kritzelt etwas, das man im besten Fall als ein / lesen kann.“ (cheiro- 
kinästhetische Agraphie.) 

„Nun soll er seinen Namen mit der linken Hand schreiben: er wird ganz 
aufgeregt, fährt krampfhaft mit der Faust herum, aber am Ende erscheint etwas, 
das viel besser ist (das zweite Wort ist deutlich als der Anfang seines Namens zu 
lesen)‘“ 

. Er soll tief Atem holen; statt dessen sagt er ‚hi he ha‘ mit grossem Stimm- 
aufwand. i 


Sensibilität: Es besteht rechtsseitige Hemihypästhesie für alle Empfin- 
dungsqualitäten, namentlich aber für schmerzhafte und für Temperaturreize. Die 
Lokalisation der Ortszeichen ist in der rechten Gesichtshälfte und am rechten Arm 
vollkommen aufgehoben, am linken Arm herabgesetzt; Stiche, welche rechts im 
Gesicht appliziert werden, werden in die linke Gesichtshälfte verlegt; Stiche am 
rechten Arm werden ebenfalls falsch lokalisiert, doch lokalisiert er auch Reize am 
linken Arm nicht ganz richtig. Der Lagesinn (,Stellungsbewusstsein‘‘) ist in den 
rechtsseitigen Extremitäten stark herabgesetzt; die dem linken Arm passiv gegebenen 
Stellungen werden mit dem rechten Arm besser nachgeahmt als umgekehrt; ebenso 
verhält es sich mit den Beinen. 


Verlauf: In den nächsten Tagen rascher Rückgang aller Symptome. Schon am 
Tage nach dem Insult (5./VI.) war Pat. wieder imstande, die Kaffeetasse mit der 
rechten Hand zu fassen; die Muskelsinnstörung war verschwunden, die Sprache 
wieder nahezu intakt (alle vorgewiesenen Gegenstände wurden prompt und richtig 
benannt, das Nachsprechen war noch etwas gestört, hin und wieder paraphasische 
Embolophasie). Lautlesen ging noch etwas stockend mit einzelnen Fehlern, auch 
fiel beim Lesen noch eine etwas sonderbare Stellung der Augen und des Kopfes auf. 
Am 7. Juni findet sich dagegen wieder notiert: „Kann mit der rechten Hand die 
Sachen nicht recht halten, hält indessen beim Essen den Löffel mit der rechten 
Hand. Hypästhesie für Getast, Schmerz, Kälte und Wärme... Bewegungen beim 
Essen mit Messer, Löffel und Gabel sind etwas gestört: eine Zeitlang hält er alle 
gut, am schlechtesten den Löffel; diesen hält er bald ganz krampfhaft, bald fällt er 


ihm aus der Hand, ... dann wieder wird der Löffel wie eine Feder ge-- 


halten, bisweilen auch in die linke Hand genommen. Beim Führen des Löffels 
zum Munde krampfhafte Stellung der rechten Hand. Er legt den Löffel auch 
etwas verkehrt ab. Er nimmt ein Messer in die linke Hand, kann es nicht 
recht halten und legt es auch verkehrt (mit der Schneide gegen 
sich) ab. Brotschneiden gelingt nicht, oder erst nach verschiedenen vergeblichen 
Versuchen, ebenso Fleischschneiden, Pat. sagt selbst: „die Hand ist dumm‘ ... 
Zeigen mit der rechten Hand noch etwas unbeholfen... 9. Juni: Rasieren geht 
nicht, musste es gleich aufgeben. Händedruck rechts kräftiger als links, rechte Hand 
gut. — Am 9. Juni wurde auch amnestische Farbenblindheit festgestellt. 
18. Juni: ‚„Zunehmende Besserung, kann seine Arbeit (Reben spritzen) ganz 
gut besorgen, doch habe er noch etwas zu wenig Gefühl in der rechten Hand, muss 
häufig unterbrechen, weil es ihn zu stark anstrengt, ermüdet rasch. Sonst alles wie 
früher, leistet wieder ganz sorgfältige Arbeit. Nahezu vollständige Heilung.“ 
Am 17. August 1895 erlitt Pat. nach vorausgegangenen Herz- und Nieren- 
störungen (Albuminurie) einen neuen, diesmal schwereren Insult: Morgens 
51, Uhr drehte er plötzlich den Kopf nach rechts, konnte nicht mehr sprechen, sah 
seine Hände an, blickte starr um sich. Allmählich verfiel er in Sopor. Rechter Arm 
schlaff gelähmt, rechtes Bein paretisch, Sehnenreflexe stark herabgesetzt, Haut- 
reflexe links wie rechts aufgehoben. Blieb den ganzen Tag bewusstlos. — 18. August: 
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„Öffnet die Augen, kann auf Befehl Urin lösen. Bewegt den rechten Arm nur, 
wenn man es ihm vormacht, ebenso den linken, doch ist der rechte weniger 
beweglich. Die Beine bewegt er ganz gut, ist sogar einmal aufgestanden, um ein 
Licht zu holen ..., beim Abschied gibt er dem Arzt spontan die Hand.“ 
— 19. August: „Liegt ruhig da, spricht nichts, antwortet nur ‚ja‘ auf alle Fragen. 
Auch beim Vorsprechen sagt er nur ‚ja‘, spricht aber nichts nach ... Fährt dies- 
mal beim Abschiednehmen mit der rechten Hand in der Luft her- 
um... — 20. August: Reagiert auf Fragen, Vorsprechen, Zeigen von Gegenständen 
nicht, ... bleibt affektlos, wenn man ihn bei einem falschen Namen ruft. Gang 
taumelnd, schleppt den rechten Fuss nach. Rechter Arm wird gut gehoben, ist nicht 
steif. Kann die Zunge nicht zeigen, kann mit der rechten Hand den 
Hemdknopf nicht einknöpfen. Das Essen muss ihm eingegeben 
werden.“ | 

Am 21. August konnte Pat. bereits wieder ohne Hilfe aus einer Tasse trinken, 
jedoch noch nicht mit dem Löffel umgehen. Nachsprechen schwer paraphasisch. 
Spontansprechen: Begrüsst am 22. August den Arzt spontan mit „Guten Abend‘“. 
Auf Fragen antwortet er nach wie vor nur mit „ja“, „Ja“. Findet ein Stück Brot, 
das aus dem Bett gefallen ist, nicht, trotz eifrigem Suchen, da er die Augen nicht 
ordentlich einstellt. Verfolgt auch den Finger mit den Augen nicht. Dagegen 
zeigte er am 23. August auf Befehl die Zunge und sagte dazu ‚bess‘“‘. Lesen geht 
nicht, hält das Buch verkehrt in der Hand. — 24. August: Kann noch immer nicht 
nachsprechen, auch nicht das Abc. Kann mit der rechten Hand die Gegenstände 
nicht fassen, muss links essen. Von Schreiben ist keine Rede. 

Es bestand also inkomplette Totalaphasie mit Alexie, Agraphie und rechts- 
seitiger Apraxie. 

Als der Arzt am 7. Oktober aus den Ferien zurückkehrte, hatte der Kranke 
unterdessen wieder sprechen gelernt, doch sprach er hochgradig paraphasisch, „das 
verworrenste Zeug, das man hören kann‘ (paraphasischer ‚„Wortsalat‘‘, die Arti- 
kulation der einzelnen Laute und Silben aber vollkommen korrekt). Lautlesen ging 
nicht, doch verstand er das Gelesene; es bestand somit keine eigentliche (optische) 
Alexie. Wenn Patient spontan sprach, kamen noch eher einzelne richtige Worte 
heraus, als wenn er geprüft wurde. Pat. arbeitete wieder und benutzte dabei 
auch die rechte Hand ordentlich, aber „beim Schneiden der Trauben hat er 
mehrmals die Schere fallen gelassen, sodann aber, ohne es zu merken, noch weiter die 
Bewegungen des Traubenschneidens gemacht‘ ... (Sensibilitätsstörung und fehlende 
Koordination der Augeneinstellungsbewegungen mit den Bewegungen der rechten 
Hand). Patient kann wieder leserlich mit der Rechten seinen Namen schreiben. 
Er deutet an, dass beim Handeln die rechte Hand es nicht so recht machen wolle, 
wie er es im Kopfe habe. Nachsprechen gelingt nicht, es kommen ganz verkehrte 
Wortbildungen heraus, z. B. Stuhl = ,„Schrime‘‘, „schirr‘‘, „schrine‘ (Worttaub- 
heit). 

Der Zustand blieb nun den Winter hindurch ziemlich stabil, die Sprache nament- - 
lich blieb hochgradig paraphasisch (Jargonsprechen, Logorrhoe, perseveriert mit 
immer den gleichen Floskeln, die er immer wieder in alle seine Äusserungen einmengt 
(Embolophasie); dazwischen gelegentlich Fragmente einer richtigen Phrase 
(Hypophrasie) und unzählige Male die gleichen Flickworte. Er arbeitete fleissig 
und gewissenhaft im Garten: Umstechen, Kiesverteilen, Grasabschneiden usw. be- 
sorgte er ganz ordentlich, doch zeigte sich die Apraxie der rechten Hand sofort, 
sobald man irgendetwas Ungewöhnliches von ihm verlangte. 

23. Juni 1896 morgens dritter Insult: Stürzt zu Boden, erbricht, wird kurze 
Zeit bewusstlos, Puls sehr unregelmässig. Rechtsseitige Hemiparese, intermittierend 
klonische Beugezuckungen der rechten Hand, später zwei typische Jackson’sche An- 
fälle mit Beginn der Zuckungen im rechten Bein, von dort auf den rechten Arm 
und die rechte Gesichtshälfte übergehend, schliesslich schwache Zuckungen auch im 
linken Arm. Abends 9 Uhr ist Pat. wieder munter, spricht in seiner gewohnten 
Weise paraphasisch, die Parese ist verschwunden, dagegen ist Pat. wieder schwer 
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apraktisch, und zwar diesmal beiderseits. „Kann mit der rechten Hand nicht 
mehr essen, kann keine Knöpfe mehr eintun, wie vor dem Anfall... Er soll mit 
dem Löffel Wasser in den Mund nehmen. Er nimmt ihn erst in die linke, dann in die 
rechte Hand und macht alle möglichen verkehrten Bewegungen: er fasst zum 
Beispiel den Löffel links und giesst das Wasser über die rechte Hand. 
Gebe ich ihm den Löffel in die rechte Hand, so findet er den Mund nicht, macht aber 
trotzdem schmatzende Mundbewegungen.‘‘ Es besteht wieder komplette halbseitige 
Agraphie. Schon am nächsten Tage schreibt er jedoch wieder ganz ordentlich, da- 
gegen ist die apraktische Störung der Hände noch sehr ausgesprochen, Pat. bringt 
sein Frühstück nur mit Mühe fertig. — 29. Juni: „Zeigen Sie die Hand!‘ Tut es 
nicht, spricht dagegen paraphasisches Kauderwelsch: ‚„huedehue mer voll de hur 
de hue‘‘ usw. Ebenso geht es, wenn er Gegenstände zeigen soll; er schwatzt statt 
dessen und scheint die Aufgabe gar nicht zu erfassen.“ (Worttaubheit.) 

In der Folge wiederum rasche Erholung; vom 3. Juni an ging Pat. wieder täglich 
zur Arbeit, bei der er aber fortan nur die linke Hand benützte, da 
die Rechte dauernd gefühllos und apraktisch blieb: ‚Wenn er die rechte 
Hand benutzen will, greift er immer neben die Gegenstände, fährt zum Beispiel 
mit der Unkrautsichel bloss in den Steinen herum .. Es kommen rechts, wie 
er selbst sagt, alle Bewegungen anders heraus als er will.“ — Im Herbst 
1896 begann er wieder kleine Briefe zu schreiben, in denen er im Gegensatz zu seinem 
gesprochenen Kauderwelsch ganz klare Sätze zustande brachte (Intaktheit der 
inneren Sprache), mit nur vereinzelten literalen Fehlern und paragraphischen 
Entgleisungen. Nachsprechen blieb dauernd aufgehoben. 

Von da an Übergang in einen stabilen Endzustand. Stabile sensorische Aphasie. 
Die rechte Hand blieb bis zum Tode, und zwar mit den Jahren zunehmend, hyp- 
ästhetisch, unbeholfen und apraktisch: ‚Pat. ass stets mit der linken Hand; der 
Gebrauch der Gartenschere bereitete ihm die grössten Schwierigkeiten; mit der 
rechten Hand konnte er sie überhaupt nicht mehr manipulieren. Und mit der Linken 
wusste er sie auch nicht recht zu handhaben.“ Eine im Oktober 1909 wieder vor- 
genommene eingehendere Prüfung ergab bezüglich der Apraxie folgendes: 

Es werden dem Kranken verschiedene Gegenstände vorgewiesen und er soll 
zeigen, wie man sie verwendet. 

Brille: macht das Zeichen, sie ans Auge zu bringen. 

Feder: ratlose Handbewegungen, dazu „be“. 

Messer: ‚natürlich‘, — Handbewegung, dann: „Wapeli‘‘, ‚„wasse‘‘, ‚messe‘; — 
macht die Bewegung des Schreibens! (nachträgliche Ekphorie der 
vorhergehenden Aufgabe). 

Zeitung: wieder paraphasische Brocken, dazu Schreibbewegungen (Perse- 
veration). 

Schlüssel: Paraphasischer Wortschwall, kann aber nicht zeigen, wie man ihn 
benutzt, nimmt statt dessen wieder das Messer in die Hand (Perseveration). 

„Jetzt soll er mit Messer, Gabel und Löffel auf einem leeren Teller so han- 
tieren, als ob er essen wollte. Alles ist bereit, er versteht aber nicht die Instrumente 
zu gebrauchen, auch nicht mit der linken Hand. Wenn es aber ans wirkliche 
Essen geht, dann geht es mit der linken Hand ganz famos.“ 

Der Gang wurde später etwas breitspurig, bisweilen leicht taumelig. Geistig 
ging der Mann allmählich zurück, verblödote etwas, wurde eigensinnig, empfindlich, 
gereizt. Die Hörschärfe war trotz der Unfähigkeit, nachzusprechen, stets gut: „Man 
musste nie laut zu ihm sprechen‘‘, die Sprachstörung blieb sich immer gleich. „Die 
Handfertigkeit nahm in den letzten Jahren stetig ab, besonders seit 1913. Aber es 
langte immer noch zur Besorgung des Gemüsegartens, Rebenspritzen und dergleichen. 
Hie und da brachte er etwas ganz anderes als das Verlangte, und es kam dann zu 
längeren Auseinandersetzungen.‘ 

Am 2. Dezember 1914 hatte er wieder einen leichten Schwächeanfall, von da 
an verliess er das Haus nur noch selten. Arn 28. Juni 1915 Tod infolge Herzschwäche, 
im 78. Lebensjahr. 
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Resumé der Krankengeschichte des Schn.: 58jähriger herzleidender Mann er- 
leidet im Juni 1895, August 1895 und April 1896 je einen apoplektiformen Insult 
von zunehmender Schwere. Nach dem ersten Anfall leichte sensorisch-aphasische 
Erscheinungen, rechtsseitige Hypästhesie mit Störung der Tiefensensibilität, schwere, 
jedoch transitorische rechtsseitige Apraxie und Agraphie (auch Apraxie der Kopf- und 
Rumpf[Atem-]muskulatur). Nahezu vollständige Restitution; kann wieder rechts essen 
und arbeiten. Nach dem zweiten Insult inkomplette Total-Aphasie und abermals 
schwere Apraxie und Agraphie rechts, später sensorische Aphasie mit Unfähigkeit, 
nachzusprechen (Worttaubheit) und laut zu lesen. Abermals weitgehender 
Rückgang der Apraxie und Agraphie. Nach dem dritten Insult, der mit 
Jackson’schen Anfällen einsetzte, ist Pat. wieder anfänglich schwer, und zwar diesmal 
beidseitig apraktisch. Sensorische Aphasie unverändert. Diesmal bleibt die rechte 
Hand dauernd hypästhetisch und mehr oder weniger apraktisch, doch kann Patient 
nach wie vor seine tägliche Arbeit verrichten und rechts schreiben. — Tod nach 
19 Jahren an Herzschwäche. 

Die Sektion ergab in der linken Hemisphäre einen mächtigen langgestreckten 
Erweichungsherd, welcher die hinteren zwei Drittel der linken Temporalwindung, 
die untere Hälfte des Gyrus supramarginalis und den ganzen Gyrus angularis zer- 
stört hat und nach vorn noch mit Ausläufern bis in die Arm- und Kopfregion der 
hinteren und teilweise auch der vorderen Zentralwindung hineinreicht (Fig. 1). 

2. Mikroskopische Untersuchung. 

Das Gehirn wurde in toto in Formol gehärtet und in eine lückenlose Frontal- 
schnitt-Serie (Nr. 533 des Hirnanatomischen Institutes) zerlegt. Die Schnitte wurden 
teils nach Pal, teils mit Karmin allein gefärbt, teils nach vorausgegangener Palfärbung 
mit Karmin nachgefärbt. Die Durchsicht der Schnittserie ergibt bezüglich der ge- 
naueren Topographie des Herdes und der sonstigen primären und sekundären Ver- 
änderungen folgendes: 

Der Herd reicht bis dicht an den Okzipitalpol und nimmt in diesen Ebenen die 
laterobasalen Abschnitte des Okzipitallappens (Gyr. occ. 3, 2 und die hintere Hälfte 
des Gyr. oce. 1) ein, die er bis auf spärliche Windungsreste zerstört (multilokuläre 
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Zyste mit teilweise noch erhaltener lateraler Wand). Ein Fortsatz des Herdes er- 
streckt sich auch ins dorsale Mark des Okzipitallappens, das streckenweise gleich- 
falls bis auf einen schmalen Randstreifen intergyraler U-Fasern erweicht bzw. in 
eine Zyste verwandelt ist. Die Sehsphäre (Umgebung der Fissura calcarina) ist fast 
völlig erhalten; nur an einer kleinen Stelle bricht der Herd medial bis in den Cuneus 
durch. Die Sehrinde ist überall noch von schmalen Streifen von U-Fasern umgeben, 
sie zeigt keine wesentlichen pathologischen Veränderungen. 

In den Frontal-Ebenen, wo das Hinterhorn in die Schnittfläche fällt, hat sich 
der Herd von der Basis zurückgezogen; er besetzt nun an der lateralen Seite im 
wesentlichen die Gyri occ. 2 und angularis und reicht medialwärts bis ins Stratum 
sagittale internum, von welchem nur «noch wenige Faserbündel erhalten geblieben 
sind. Das Mark des Gyrus fusiformis und Gyr. temporalis 3 sind partiell sekundär 
degeneriert. Der Gyrus angularis (Mark und Rinde) ist vollständig im 
Herd untergegangen. 

In den Ebenen des Balken-Spleniums ist die erste Temporalwindung (obere und 
untere Seitentasche) noch immer vollständig im Herd, die Rinde der zweiten zwar 
erhalten, jedoch vom Defekt, der sich noch tief in das Mark derselben einfrisst, 
vollkommen unterhöhlt. Die untere Hälfte des Gyr. supramarginalis ist verschwunden, 
die obere Hälfte zwar erhalten, jedoch unterhöhlt, und die Rinde, soweit noch vor- 
handen, degeneriert; doch ist am Rande noch ein Bündel U-Fasern erkennbar. Der 
Defekt reicht nach oben noch teilweise in das Mark von P 1 hinein. Die dorsalen 
zwei Drittel der Sehstrahlungen sind zerstört, nur der basalwärts um- 
gebogene Spornteil ist erhalten und nicht einmal nennenswert degeneriert. 

In den Ebenen des Balkenforzeps und des kaudalen Pols des Pulvinars (Fig. 2) 
hat der Defekt seine grösste Tiefenausdehnung erlangt; er reicht hier bis ans Epen- 
dym des hochgradig erweiterten Seitenventrikels. Das subependymale Glia- Gewebe 
ist stark reaktiv gewuchert und von zahlreichen kapillären Blutungen durchsetzt. 
Die Gefässe, namentlich die Arterien im Bereiche des Defektes, zeigen durchweg 
eine starke Verdickung der Adventitia und sind meist strotzend mit Blut gefüllt. 
Auch der rechte Seitenventrikel ist mässig erweitert. Die erste Temporalwindung 
und die dorsale Kuppe des Gyr. supramarg. sind an der Oberfläche teilweise er- 
halten, der letztere jedoch vollständig vom Defekt unterhöhlt. Dagegen ist die 
Heschische Windung im Herd verschwunden, das Mark des gesamten Temporal- 
lappens ist hochgradig sekundär degeneriert, der erhalten gebliebene Lobul. pariet. 
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sup. im Vergleich zu rechts stark verschmälert und in der Tiefe des Markes noch teil- 
weise von zystischen Herdausläufern durchsetzt. 

In den hinteren Ebenen des Thalamus opticus reicht der Herd mit einem bohnen- 
grossen Ausläufer auch noch ins Pulvinar hinein; der betreffende Fortsatz dringt 
lateralwärts bis zum Corp. genic. int. vor, zerstört dessen dorsale Hälfte, erreicht 
dicht medial von ihm an einer kleinen Stelle die Hirnbasis und hält sich weiter vorn 
dorsomedial im Zentrum des Pulvinar, das im Vergleich zu rechts stark an Grösse 
reduziert und hochgradig degeneriert ist. Der retrolentikuläre Abschnitt der inneren 
Kapsel wird in diesen Ebenen vom Defekt total zerstört, ebenso die hinteren Nester 
des Linsenkerns, das Claustrum und die hintere Inselwindung. 

In den Ebenen kurz bevor das Corpus mamillare in die Schnittfläche fällt, zer- 
stört der Herd auch zum grössten Teil das mittlere Drittel der hinteren Zentral- 
windung. Der obere Teil des Gyr. temp. 1 und der ganze Gyr. supramarginalis sind 
noch im Defekt. In den Ebenen des Corp. mamillare zeigt sich im wesentlichen das 
gleiche Bild, nur dass jetzt auch der erhalten gebliebene Rest der ersten Temporal- 
windung wieder vollkommen vom Defekt unterhöhlt wird. 

In den Frontalebenen des Chiasma opt. ist der Herd ganz klein geworden und 
hat sich grösstenteils in die Tiefe des Markes zurückgezogen; er arrodiert jetzt nur 
noch die tiefen Windungstäler von T 1, zerstört die basale Hälfte der Insel und 
reicht weiter vorn mit einem haselnussgrossen Ausläufer in die Rinde der Kopf- 
region des Gyr. centr. ant. hinein und weiter vorn in das Windungstal zwischen 
zweiter und dritter Stirnwindung. Das Operculum frontale, das Claustrum, die 
vordere Inselwindung und der vordere Schenkel der innern Kapsel sind intakt. 

Der Herd hat somit im wesentlichen direkt zerstört: Die Gyri occipitales 2 
und 3 und das Mark von O 1 und (teilweise) des Gyr. fusiformis, die dorsale Hälfte 
der Sehstrahlungen, das gesamte untere Scheitelläppchen (Gyr. supra- 
marg. + angularis, Mark und Rinde bis zum Ependym), die hintere 
Hälfte des Gyr. temp. 1 inklusive der Heschl’schen Windung und den dorsalen Teil 
des dritten vorderen Viertels derselben, einen Teil des Markes des oberen Scheitel- 
läppchens, das mittlere Drittel der hinteren Zentralwindung, einen Teil des Operculum 
rolandicum, den retrolentikulären Abschnitt der inneren Kapsel, die basokaudalen 
Inselwindungen, die kaudalen Nester des Linsenkerns. 


Sekundäre Degeneraflonen: 1) 


A) Grosshirn: 1. Degeneration des Markes des linken Gyrus fusiformis und des 
gesamten Markes des Temporallappens (besonders schwer von T 2) im Herdbereich. 

2. Starke Verschmälerung des Balkens, in dessen ganzer hinterer Hälfte, be- 
sonders auffallend in den Ebenen des Pulvinars und. des kaudalen Drittels des 
Thalamus. 

3. Partielle sekundäre Degeneration des linken Fasciculus centroparietalis 
v. Monakow. 


B) Zwischenhirn: 4. erhebliche Volumreduktion und sekundäre Degeneration 
der Zellen des linken Pulvinar (soweit dasselbe nicht primär zerstört ist). 

5. Mässige Reduktion der Zellen des mittleren frontalen Drittels des linken 
Corp. genic. ext. 

6. Starke Volumreduktion des hinteren Drittels des Thalamus opt. 

Hochgradige Volumreduktion der EE hinteren Thalamuskerne, zumal 
vent. b und lat. v. Monakow, die nur 1, des Volums der entsprechenden rechts- 
seitigen Kerne aufweisen und sehr zellen. und faserarm sind. Besonders stark 
degeneriert ist das Mark von vent. b und die Lamina medull. ext. 

7. Das linke Putamen ist deutlich kleiner wie das rechte, die Zellen desselben 
stehen etwas dichter. 








1) Auf die zum Teil sehr interessanten sekundären Degenerationen dieses Falles kann 
hier nicht näher eingegangen werden. Doch möchte ich die wesentlichsten Befunde hier 
kurz erwähnen. 
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Fig. 2. 


Zyste mit teilweise noch erhaltener lateraler Wand). Ein Fortsatz des Herdes er- 
streckt sich auch ins dorsale Mark des Okzipitallappens, das streckenweise gleich- 
falls bis auf einen schmalen Randstreifen intergyraler U-Fasern erweicht bzw. in 
eine Zyste verwandelt ist. Die Sehsphäre (Umgebung der Fissura calcarina) ist fast 
völlig erhalten; nur an einer kleinen Stelle bricht der Herd medial bis in den Cuneus 
durch. Die Sehrinde ist überall noch von schmalen Streifen von U-Fasern umgeben, 
sie zeigt keine wesentlichen pathologischen Veränderungen. 

In den Frontal-Ebenen, wo das Hinterhorn in die Schnittfläche fällt, hat sich 
der Herd von der Basis zurückgezogen; er besetzt nun an der lateralen Seite im 
wesentlichen die Gyri occ. 2 und angularis und reicht medialwärts bis ins Stratum 
sagittale internum, von welchem nur«noch wenige Faserbündel erhalten geblieben 
sind. Das Mark des Gyrus fusiformis und Gyr. temporalis 3 sind partiell sekundär 
degeneriert. Der Gyrus angularis (Mark und Rinde) ist vollständig im 
Herd untergegangen. 

In den Ebenen des Balken-Spleniums ist die erste Temporalwindung (obere und 
untere Seitentasche) noch immer vollständig im Herd, die Rinde der zweiten zwar 
erhalten, jedoch vom Defekt, der sich noch tief in das Mark derselben einfrisst, 
vollkommen unterhöhlt. Die untere Hälfte des Gyr. supramarginalis ist verschwunden, 
die obere Hälfte zwar erhalten, jedoch unterhöhlt, und die Rinde, soweit noch vor- 
handen, degeneriert; doch ist am Rande noch ein Bündel U-Fasern erkennbar. Der 
Defekt reicht nach oben noch teilweise in das Mark von P 1 hinein. Die dorsalen 
zwei Drittel der Sehstrahlungen sind zerstört, nur der basalwärts um- 
gebogene Spornteil ist erhalten und nicht einmal nennenswert degeneriert. 

In den Ebenen des Balkenforzeps und des kaudalen Pols des Pulvinars (Fig. 2) 
hat der Defekt seine grösste Tiefenausdehnung erlangt; er reicht hier bis ans Epen- 
dym des hochgradig erweiterten Seitenventrikels. Das subependymale Glia- Gewebe 
ist stark reaktiv gewuchert und von zahlreichen kapillären Blutungen durchsetzt. 
Die Gefässe, namentlich die Arterien im Bereiche des Defektes, zeigen durchweg 
eine starke Verdickung der Adventitia und sind meist strotzend mit Blut gefüllt. 
Auch der rechte Seitenventrikel ist mässig erweitert. Die erste Temporalwindung 
und die dorsale Kuppe des Gyr. supramarg. sind an der Oberfläche teilweise er: 
halten, der letztere jedoch vollständig vom Defekt unterhöhlt. Dagegen ist die 
Heschi’sche Windung im Herd verschwunden, das Mark des gesamten Temporal- 
lappens ist hochgradig sekundär degeneriert, der erhalten gebliebene Lobul. pariet. 
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sup. im Vergleich zu rechts stark verschmälert und in der Tiefe des Markes noch teil- 
weise von zystischen Herdausläufern durchsetzt. 

In den hinteren Ebenen des Thalamus opticus reicht der Herd mit einem bohnen- 
grossen Ausläufer auch noch ins Pulvinar hinein; der betreffende Fortsatz dringt 
lateralwärts bis zum Corp. genic. int. vor, zerstört dessen dorsale Hälfte, erreicht 
dicht medial von ihm an einer kleinen Stelle die Hirnbasis und hält sich weiter vorn 
dorsomedial im Zentrum des Pulvinar, das im Vergleich zu rechts stark an Grösse 
reduziert und hochgradig degeneriert ist. Der retrolentikuläre Abschnitt der inneren 
Kapsel wird in diesen Ebenen vom Defekt total zerstört, ebenso die hinteren Nester 
des Linsenkerns, das Claustrum und die hintere Inselwindung. 

In den Ebenen kurz bevor das Corpus mamillare in die Schnittfläche fällt, zer- 
stört der Herd auch zum grössten Teil das mittlere Drittel der hinteren Zentral- 
windung. Der obere Teil des Gyr. temp. 1 und der ganze Gyr. supramarginalis sind 
noch im Defekt. In den Ebenen des Corp. mamillare zeigt sich im wesentlichen das 
gleiche Bild, nur dass jetzt auch der erhalten gebliebene Rest der ersten Temporal- 
windung wieder vollkommen vom Defekt unterhöhlt wird. 

In den Frontalebenen des Chiasma opt. ist der Herd ganz klein geworden und 
hat sich grösstenteils in die Tiefe des Markes zurückgezogen; er arrodiert jetzt nur 
noch die tiefen Windungstäler von T 1, zerstört die basale Hälfte der Insel und 
reicht weiter vorn mit einem haselnussgrossen Ausläufer in die Rinde der Kopf- 
region des Gyr. centr. ant. hinein und weiter vorn in das Windungstal zwischen 
zweiter und dritter Stirmwindung. Das Operculum frontale, das Claustrum, die 
vordere Inselwindung und der vordere Schenkel der innern Kapsel sind intakt. 

Der Herd hat somit im wesentlichen direkt zerstört: Die Gyri occipitales 2 
und 3 und das Mark von O 1 und (teilweise) des Gyr. fusiformis, die dorsale Hälfte 
der Sehstrahlungen, das gesamte untere Scheitelläppchen (Gyr. supra- 
marg. + angularis, Mark und Rinde bis zum Ependym), die hintere 
Hälfte des Gyr. temp. 1 inklusive der Heschl’schen Windung und den dorsalen Teil 
des dritten vorderen Viertels derselben, einen Teil des Markes des oberen Scheitel- 
läppchens, das mittlere Drittel der hinteren Zentralwindung, einen Teil des Operculum 
rolandicum, den retrolentikulären Abschnitt der inneren Kapsel, die basokaudalen 
Inselwindungen, die kaudalen Nester des Linsenkerns. 


Sekundäre Degenerationen: 1) 


A) Grosshirn: 1. Degeneration des Markes des linken Gyrus fusiformis und des 
gesamten Markes des Temporallappens (besonders schwer von T 2) im Herdbereich. 

2. Starke Verschmälerung des Balkens, in dessen ganzer hinterer Hälfte, be- 
sonders auffallend in den Ebenen des Pulvinars und. des kaudalen Drittels des 
Thalamus. 

3. Partielle sekundäre Degeneration des linken Fasciculus centroparietalis 
t. Monakow. 


B) Zwischenhirn: 4. erhebliche Volumreduktion und sekundäre Degeneration 
der Zellen des linken Pulvinar (soweit dasselbe nicht primär zerstört ist). 

5. Mässige Reduktion der Zellen des mittleren frontalen Drittels des linken 
Corp. genic. ext. 

6. Starke Volumreduktion des hinteren Drittels des Thalamus opt. 

Hochgradige Vołumreduktion der lateralen hinteren Thalamuskerne, zumal 
vent. b und lat. v. Monakow, die nur 1%, des Volums der entsprechenden rechts- 
seitigen Kerne aufweisen und sehr zellen- und faserarm sind. Besonders stark 
degeneriert ist das Mark von vent. b und die Lamina medull. ext. 

7. Das linke Putamen ist deutlich kleiner wie das rechte, die Zellen desselben 
stehen etwas dichter. 


1) Auf die zum Teil sehr interessanten sekundären Degenerationen dieses Falles kann 
hier nicht näher eingegangen werden. Doch möchte ich die wesentlichsten Befunde hier 
kurz erwähnen. | 
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C) Hirnstamm: 8. Starke Verschmälerung und Faserarmut des Stiels des hin- 
teren Zweihügels links (bis auf die Hälfte der rechten Seite). Hochgradige Degene- 
ration bezw. Atrophie (Volumreduktion) des linken Nucl. corp. quadrigemin. post. 
und teilweiser Schwund der Zellen desselben. 

9. Partielle sekundäre Degeneration der temporalen Brückenbahn links. 

10. Mässige Reduktion der medialen Schleifengeflechte rechts. 

Die vorstehende Beobachtung ist meines Erachtens für das Studium 
der Apraxie von grossem Wert. 

1. In klinischer Hinsicht ist zunächst bemerkenswert, dass 
die initial sehr schweren apraktischen Störungen sich trotz 
dem Bestehen eines mächtigen Herde s nach jedem Insult 
jeweilen wieder weitgehend zurückbildeten, — das erste Mal 
bis zur annähernden Heilung, nach dem zweiten und dritten Insult wenig- 
stens soweit, dass der Kranke wieder imstande war, seine tägliche Arbeit 
und die geläufigsten Verrichtungen des täglichen Lebens (essen usw.) — 
allerdings langsam und in reduziertem Umfange — auszuführen. Eigent- 
liche apraktische Störungen traten in der residuären Phase nur noch bei 
besonders darauf gerichteter Prüfung, also wenn von dem Kranken 
Ungewöhnliches verlangt wurde, zutage. Von einer allmählichen 
‚Wiedereinübung‘‘ der betreffenden Praxien, etwa im Sinne der Vikari- 
ierungshypothese, war dabei nichtszu bemerken, vielmehr erfolgte die Besse- 
rungjeweilen ganz sprunghaft ‚sozusagen von einem Tag auf den andern. 
Was die Form der von Schn. dargebotenen apraktischen Störungen en- 
belangt, so trugen dieselben nach dem ersten und zweiten Insult bezgl. 
der Extremitäten vorwiegend, aber nicht ausschliesslich halbseitigen 
Charakter, während nach dem dritten Insult auch die ‚sympathische‘ 
Apraxie der linken Hand deutlicher als bisher hervortrat, sowie eine 
deutliche Beimischung von idestorischer Apraxie (perseveratorische Be- 
wegungsverwechslungen) zur Beobachtung kam. — Dass es sich um 
Apraxie und nicht etwa um Ataxie handelte, geht unter anderm daraus 
hervor, dass der Kranke Einzelbewegungen auf lauten Befehl korrekt aus- 
führen konnte; zugleich zeigt dieser Umstand, dass die Störung des Han- 
delns wenigstens nach dem ersten und zweiten Insult nicht etwa auf man- 
gelhaftem Verstehen der Aufträge (Worttaubheit) beruhte. Dagegen 
gewinnt man den Eindruck, dass die schwere gleichseitige Sensibilitäts- 
störung einen wesentlichen Anteil an der initialen Apraxie, wenigstens 
an derjenigen der Hand, hatte; trat dieselbe doch am schwersten beim 
Manipulieren zutage, das nach dem zweiten und dritten Insult nun 
auch dauernd gestört blieb. Auch die Agraphie trug deutlich apraktischen, 
cheirokinästhetischen Charakter. Aber auch die mehrfach vermerkte 
mangelhafte Einstellung der Augen auf die arbeitende Hand 
dürfte hier manches verschuldet haben. Bemerkenswert ist endlich auch 
der mangelhafte Bewegungsantrieb seitens der apraktischen Glied- 
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massen, welcher jeweilen im Initialstadium, zumal nach dem zweiten 
Insult, zu beobachten war. 

Unter welche der in der Literatur beschriebenen Formen ist nun diese 
Apraxie einzureihen? Am ehesten würde sie noch der sogenannten ideo- 
kinetischen Apraxie von Liepmann entsprechen — namentlich im chro- 
nischen Endstadium hat sie in mancher Hinsicht grosse Ähnlichkeit mit 
der vom Liepmann’schen Regierungsrat dargebotenen Störung, doch 
konnte unser Patient jeweilen selbst in der schweren Initialphase vor- 
gemachte Bewegungen prompt nachahmen, was nach L. bei der ideo- 
kinetischen Apraxie nicht vorkommt, ebensowenig bei der sogenannten 
gliedkinetischen Form, um die es sich hier sicher nicht’ handelt. Dagegen 
entspricht die Störung in allen Einzelheiten dem Bilde der halbseitigen 
sensorischen Apraxie von Monakow’s, und zwar nicht nur im akuten 
Stadium, sondern auch in ihrem ganzen Verlauf. 

Endlich möchte ich aus dieser Krankengeschichte noch zwei inter- 
essante Details schon hier unterstreichend hervorheben, nämlich erstens 
den Umstand, dass nach dem zweiten Insult der selbe Kranke, der bei der 
Untersuchung nicht einmal imstande war, auf Geheiss den rechten Arm 
auf den Kopf zu heben, dem Arzte beim Abschiednehmen, also unter 
dem spontanen Antrieb eines natürlichen Affekts, ganz korrekt 
dieHandreichte. Und wiederum zeigte sich der mächtig förderndeEin- 
fluss, den die natürlichen Instinktregungen auf die Ekphorie 
der Praxiebewegungen ausüben, ein zweites Mal beim Essen, als 
der Kranke, der die Essbewegungen ohne wirklich vorhandene Nahrung (also 
gleichsam am ‚‚Phantom‘‘) in keiner Weise zustande brachte, die nämlichen 
Bewegungen vollkommen beherrschte, sobald es ans wirkliche Essen ging. 


2. In anatomisch-lokalisatorischer Hinsicht lehrt der Fall 
vor allem, dass selbst bei Anwesenheit eines enorm grossen, 
unter wiederholten Insulten entstandenen Herdes an klas- 
sischer Stelle (P, —T, links) schwere apraktische Störungen 
nur im Initialstadium vorhanden zu sein brauchen und sich 
in der Folge weitgehend wieder zurückbilden können (bis zur 
Wiederbeherrschung der geläufigsten Zweckhandlungen des täglichen 
Lebens), — und das, trotzdem es sich um einen chronisch fortschrei- 
tenden Krankheitsprozess (Arteriosklerose der Hirngefässe) handelte. 
— Im weiteren scheint unsere Beobachtung die Annahme Liepmanns (43) 
zu stützen, dass die Apraxie der Kopfmuskeln vorzugsweise dann zustande 
kommt, wenn der Herd nach vorn bis in die ‚‚Kopfregion‘‘ der vorderen 
Zentralwindung (unteres Drittel des Operculum rolandicum) hineinreicht, 
— allerdings auch hier wieder mit der wesentlichen Einschränkung, dass 
die bezüglichen Störungen nur initial in nennenswertem Grade vor- 
handen zu sein brauchen. 
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Beobachtung li: Fall X von Abraham. !) 


Anatomisch: Vaskuläre Atrophie nahezu des gesamten linken Parieto- 
Okzipitallappens, besonders von P,. Auch rechts partielle 
Atrophie. è 

Klinisch: Im Anschluss an wiederholte Insulte rechtsseitige moto- 
rische Apraxie (mit ideatorischer und agnostischer Beimischung), 
die sich jedesmal weitgehend bessert. Agraphie, rechtsseitige 
Hemianopsie, rechts Parese und Hypästhesie. 


1845 geb. Geschäftsreisender, Rechtshänder, sprach vor seiner Erkrankung 
ausser Deutsch fliessend Englisch, etwas Französisch und etwas Italienisch. Am 
27. Mai 1905 Schlaganfall mit Bewusstseinsverlust und r. Hemiplegie, nachher in- 
komplette Totalaphasie, Desorientierung, Ungeschicklichkeit der rechten 
Hand beim Essen. — Befund (Dr. Abraham): Pupillenreaktion beiderseits leicht 
herabgesetzt. Rechtsseitige Hemianopsie, leichte Parese des rechten unteren Fa- 
zialis, Keine nennenswerte Parese der rechtsseitigen Extremitäten, jedoch Steigerung 
der Patellarreflexe, beiderseits Fussklonus. Patient ist orientiert und sehr aufmerk- 
sam. Sprachverständnis und Wortfindung noch etwas erschwert, ebenso das Nach- 
sprechen. Erkennen und Benennen vorgezeigter Gegenstände richtig. Schwere 
doppelseitige Agraphie. Paralexie. Schwere rechtsseitige Apraxie: Benutzt 
spontan ausschliesslich die linke Hand, nur wenn diese festgehalten wird oder auf 
ausdrücklichen Befehl wird auch die rechte Hand benützt, doch schiesst auch dann 
der Bewegungsimpuls meist zuerst in die linke. Grobe Kraft der Hände beiderseits 
gleich. Gegenstände werden mit der linken Hand korrekt, mit der rechten meist 
gänzlich unzweckmässig gehandhabt: Pat. kämmt sich beispielsweise rechts mit 
dem Rücken des Kammes, die Zähne gegen die Hohlhand gerichtet. Beim Versuch, 
mit der Rechten seinen Rock zuzuknöpfen fährt er erst an eine ganz falsche Stelle, 
gerät schliesslich an das Knopfloch, das er an das nächsthöhere Knopfloch zu knöpfen 
sucht. Eine Kerze wird am 8. Juni richtig angezündet; am 9. Juni dagegen entgleist 
die Handlung völlig: Pat. öffnet die Streichholzschachtel mit beiden Händen, zieht 
den innern Teil ganz heraus und legt ihn mit dem Boden nach oben auf den Tisch, 
so dass die Streichhölzer herausfallen. Dann schiebt er die Hölzer mit der linken 
Hand in die Hülse der Schachtel. Aufgefordert, zu telephonieren, versucht er mit 
der rechten Hand den Schalltrichter, anstatt die Kurbel zu drehen. Ein Korkzieher 
wird mit der rechten Hand zwar langsam, aber richtig aufgeklappt, dann aber so 
ungeschickt auf den Kork aufgesetzt, dass er wieder halb zusammenklappt, worauf 
Pat. mit dem Gelenk des Korkziehers darauflos bohrt und sich beschwert, dass das 
Ding so stumpf sei. Einen Schuh bürstet er mit der blossen Hand, benutzt die be- 
reitliegende Bürste nicht. Das Ankleiden gelingt nur, wenn die linken Extremitäten 
‚allein arbeiten; sobald die rechten mithelfen, entgleist die Handlung, da die rechts- 
seitigen Extremitäten alles verkehrt machen: Pat. hält zum Beispiel den Pantoffel 
‚mit der rechten Hand verkehrt und versucht, mit der Ferse zuerst hereinzuschlüpfen; 
er gerät mit dem rechten Bein neben das Hosenbein, dann wieder fährt er mit dem 
rechten Bein ins linke Hosenbein, versucht dann auch noch mit dem linken Bein 
in die gleiche Öffnung zu schlüpfen; schliesslich dreht er die’'Hose mit dem Hinter- 
teil nach vorn und schlüpft mit dem rechten Bein ins linke Hosenbein. Darauf auf- 
merksam gemacht, dass die Hose nun verkehrt sitze, dreht er sich selbst um und 
glaubt, die Hose sitze nun richtig. Endlich wird die Hose recht angezogen; er soll 
sie nun zuknöpfen. Er versucht statt dessen, das Hemd an die Innenseite der Hose 
zu knöpfen. Ähnlich geht es zu beim Versuche, die Socken, die Weste, den Rock 
anzuziehen. — Reflexive Zeigebewegungen gehen rechts ordentlich. — Beim Essen 
wirft die rechte Hand ein Stück Brot, von dem die Linke Brocken abreissen soll, 
in die Milch: ‚Sobald die rechte Hand dazu kommt, ist jedesmal alles aus“. Manche 
Bewegungen, die vorher rechts nicht gingen, gelingen indessen, nachdem Patient 
sie einmal mit der Linken gemacht hat. 


1) Krankengeschichte und makroskopischer Befund von Abraham (1) publiziert. 





a Fig. 8. | b 
Der Grad der Atrophie bezw. Sklerose der verschiedenen Windungen ist durch 
dunklere oder hellere Schattierung angedeutet. 


Bis Ende Juni war Patient auf der Abteilung oft unruhig, halluzinierte an- 
scheinend bisweilen. Bis Ende Juli weitgehende Besserung; auch die Be- 
wegungen der rechten Hand und das Schreiben gingen zusehends besser. 

In der Folge mehrere neue Insulte (am 20. Juli, 20. August, 2. Oktober), von 
denen jeder folgende schwerer als der vorhergehende war. Jedesmal bestand initial 
rechtsseitige Hemiparese, die rasch zurückging, Verschlimmerung der sensorischen 
Aphasie und der Apraxie. Nach dem zweiten Insult waren auch die reflexiven Ziel- 
bewegungen rechts stark gestört. Nach dem dritten Insult (20. August) vorüber- 
gehende motorische Aphasie und erhebliche Ataxie. Seit Anfang Oktober blieb der 
Zustand ziemlich stationär: Die rechte Hand blieb dauernd hypästhetisch, zeigte 
fortgesetzt choreiforme Bewegungen, Stereoagnosie und Störung des Muskelsinnes. 
Zusammenhängende Akte, wie An- und Auskleiden, gelangen nicht mehr; auch die 
isolierten Bewegungen waren nunmehr deutlich gestört. Nach den letzten Anfällen 
jeweilen r. Ataxie, die aber auch wieder zurückging. Zunehmende geistige Schwäche. 
Zuletzt allgemeine Konvulsionen. Exitus nach achttägigem Koma am 9. Oktober 
1906. 

Sektionsbefund: Dura mit Schädeldach fest verwachsen. Basale Hirnarterien 
hochgradig sklerotisch, A. basilaris in ein starres Rohr verwandelt, s-förmig ge- 
krümmt, übrige Basalarterien ebenfalls hart, teilweise verkalkt. A. fossae Sylvii 
beiderseits sehr stark sklerosiert. Pia mater im allgemeinen verdickt. 
Hemiatrophie fast des gesamten linken Parietal- und Okzipital- 
lappens, in geringerem Grade auch gewisser Abschnitte der rechten 
Hemisphäre. 

Die Durchmusterung der Schnittserie (Nr. 226) gibt über die Natur 
und Ausdehnung dieser pathologischen Veränderungen folgende Aufschlüsse (cfr. 
hierzu auch Fig. 3 a und b, auf welchen die sklerosierten bzw. atrophischen Win- 
dungen durch Schraffur bezeichnet sind). 

Der linke Parieto-Okzipitallappen erscheint auf sämtlichen Schnitten wesent- 
lich kleiner als der rechte; das Verhältnis beträgt ungefähr 24 zu 1. Der Cuneus ist 
links zu einem kleinen zungenförmigen Gebilde zusammengeschrumpft. In der 
Calearina-Rinde ist innerhalb der sechsten multiformen Schicht keine einzige grosse 
Zelle mehr erhalten; ja, die Schicht ist auf weite Strecken überhaupt nicht mehr 
zu erkennen, während sie rechts überall deutlich ist. Die medialen Windungen des 
Lob. parietalis sup. und der Praecuneus sind links total sklerosiert, ohne erkennbare 
Rindenstruktur. Auch die basalen Windungen des Okzipitallappens sind stark ver- 
schmälert, lassen aber die Struktur der Rinde’ noch deutlich erkennen. Die Win- 
dungen der Konvexität (O 1—3, P 1, O T) weisen ebenfalls eine erhebliche Schrump- 
fung auf; die Sulci klaffen zum Teil weit auseinander und lassen die Windungs- 
kämme zwischen sich als spitze Leisten hervortreten. Das Mark des linken Okzi- 
pitallappens ist diffus sklerosiert, enthält aber überall noch intakte Fasern. Die 


drei sagittalen Strata der Sehstrahlungen sind erheblich degeneriert. Das linke 
Hinterhorn ist enorm erweitert, das Ependym desselben streckenweise stark verdickt, 
das Epithel grôsstenteils verschwunden. Auch der rechte Seitenventrikel ist be- 
trächtlich erweitert. 

Rechts ist der Cuneus ebenfalls auffallend klein, so dass er von dem viel besser 
erhaltenen Lob. pariet. sup. dorsal, vom Gyr. lingualis basal förmlich operkularisiert 
wird. 

Weiter nach vorn sind links hochgradig (bis zur Ulegyrie mit kaum mehr 
erkennbarer Rindenstruktur) sklerosiert: die basale Hälfte des Gyr. angularis, 
der gesamte Gyr. supramarginalis, die ganze erste Temporalwindung, der Uncus, 
der mittlere, unter dem lobul. paracentralis gelegene Abschnitt des Gyr. cinguli, die 
vordere Zunge des Cuneus, der praecuneus und die hinteren Inselwindungen. 

Ziemlich schwer atrophisch, jedoch mit noch deutlich sichtbarer Rinden- 
struktur, sind links: Der Gyr. hippocampi, manche Abschnitte des Gyr. cinguli, die 
vorderen Inselwindungen, die vorderen Abschnitte von P 1, die beiden oberen Drittel 
der hinteren Zentralwindung, die nach hinten umgebogene basale Kuppe der dritten 
Stirnwindung, der dorsale Abschnitt des Gyr. angularis und die vordere Hälfte 
von T 2 und 3. 

Mässige Atrophie weisen folgende Regionen auf: die hintere Hälfte des 
oberen Scheitelläppchens an der Konvexität, die vordere Zentralwindung, das untere 
Drittel der hinteren Zentralwindung, die mittlere Partie des Gyr. fornicatus, die 
laterale Oberfläche des Okzipitallappens. 

Rechts findet sich eine schwerere Atrophie (erhebliche Verschmälerung der 
Windungen mit breiten Tälern) nur in den hinteren unteren Abschnitten des Gyr. 
angularis und den angrenzenden Partien des Gyr. supramarginalis, in dem unterhalb 
des Lob. paracentralis gelegenen Abschnitt des Gyr. cinguli und im Gebiet der Gyri 
orbitales. Leicht atrophisch sind rechts: der Cuneus, die medialen und basalen Win- 
dungen des Temporallappens, das obere Scheitelläppchen, das untere Drittel beider 
Zentralwindungen. 

Mikroskopisch-pathologische Veränderungen: Die Gefässe des Markes wie der 
Rinde sind beiderseits, namentlich aber in der linken Hemisphäre, schwer ver- 
ändert, zumal innerhalb der sklerotischen Windungsabschnitte. Es finden sich 
dort zahlreiche rosenkranzförmige variköse bzw. ampullenförmige Erweiterungen, 
die strotzend mit Blut gefüllt sind. Andere sind streckenweise stark geschlängelt 
und zeigen perivaskuläre Sklerose (gliösen Randsaum). Stellenweise finden sich auch 
Ausbuchtungen, die an miliare Aneurysmen erinnern. Die Intima ist normal, die 
Media stellenweise verdickt. Die Kapillaren sind meist kollabiert, blutleer oder doch 
auffallend schmal. 

Das Hemisphärenmark ist links im Bereich des gesamten Parietal-, Okzipital- 
und Temporallappens überall mehr oder weniger stark diffus sklerotisch verändert; 
besonders hochgradig ist die Sklerose innerhalb der ulegyrischen Windungen und 
sieht man dort das Mark überall von sehr zahlreichen, erweiterten und stellenweise 
varikösen Gefässen durchzogen. Die Sklerose beruht nicht so sehr auf einer De- 
generation der Markfasern (wiewohl sicher eine Massenatrophie des Markes besteht), 
als vielmehr auf einer hochgradigen diffusen interstitiellen Gliawucherung (starke 
Vermehrung und Dichtigkeitszunahme der Gliakerne). Dieselbe zeigt sich besonders 
intensiv in den subependymalen Schichten, die daher im Karminbild tief rot gefärbt 
erscheinen. Hier hat man auch den Eindruck eines wirklichen Schwundes der Mark- 
fasern (Dogeneration z. B. der Sehstrahlungen, alle drei Strata vornehmlich im Be- 
reich der ventralen Hälfte). In den Ebenen des Balkenspleniums hat die Mark- 
schicht, vom Ependym bis zu den lateralen Windungstälern in radiärer Richtung 
gemessen, rechts eine maximale Dicke von 10—14 mm, links nur von 6—10 mm. 

Stollenweise finden sich in der Rinde und im Mark, mit Vorliebe aber an der 

irenze zwischen beiden, vasKulär-enzephalitische Herde, in deren Zentrum 
regelmässig ein thrombosiertes Gefüss zu sehen ist. Solche Herde sind im Parieto- 
okzipitallappen in jedem Schnitt mehrere zu sehen. 
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Die Rinde zeigt innerhalb der atrophischen bzw. sklerosierten Windungen 
alle Übergänge von diffuser, mässiger Atrophie bis zur völligen Verwischung der 
Rindenstraktur. Die tieferen (paläokortkialen) Schichten, die dem Marke näher sind 
und daher unter ungünstigeren vaskulären Ernährungsbedingungen stehen, sind im 
allgemeinen schwerer verändert, als die oberflächlichen Schichten. Manche Narben- 
windungen bestehen nur noch aus einem filzigen, zellarmen Gliagewebe mit zahl- 
reichen wabigen Lücken (erweiterte und durch Blutblättchenthromben verstopfte 
Kapillaren); das Ganze sieht etwa aus wie die Brause einer Giesskanne. — Stellen- 
weise ist an der Peripherie der Rinde ein starker gliöser Randsaum vorhanden, 
namentlich in den Windungstälern. — Die Riesenpyramidenzellen des G.c.a. sind 
rechts normal, links dagegen grösstenteils atrophisch, auffallend klein, auch spär- 
licher wie rechts. Die Rinde der atrophischen Windungen ist durchweg stark ver- 
schmälert, durchschnittlich kaum halb so breit wie rechts. Der Balken ist im Bereiche 
des hinteren Drittels sehr schmal: in den Ebenen des Pulvinars z. B. misst er links 
nur 2 bis 214, rechts 21, bis 3%, mm. Streckenweise ist er beiderseits noch schmäler. 

Auf die sekundären Atrophien und Degenerationen innerhalb des Hirnstammes 
kann hier nicht eingegangen werden; es sei nur erwähnt, dass das hintere Drittel 
des linken Thalamus opt. und das linke Pulvinar deutlich kleiner als rechts sind, dass 
das linke Corp. genic. ext. eine diffuse Massenatrophie des Markes und der Zellen 
aufweist, ferner, dass die temporale Brückenbahn links partiell degeneriert ist, und 
dass auch die intra- und peripedunkulären Geflechte des Brückengraus links etwas 
weniger gut wie rechts differenziert sind, zumal in kaudalen Abschnitten. 


Wir haben es somit in diesem Falle mit einem schweren chronisch 
fortschreitenden Krankheitsprozess (vaskulärer Sklerose und 
Atrophie) zu tun, welcher die gesamte hintere Hälfte der linken Hemi- 
sphäre (in geringerem Masse aber auch der rechten) in Mitleidenschaft ge- 
zogen hat, allerdings am intensivsten den linken Parietallappen (zumal 
P,), sowie den Okzipital- und Temporallappen (Fig. 3a, b). 

Im Zusammenhang mit dieser kolossal ausgedehnten Läsion hatte 
sich zwar eine schwere Apraxie eingestellt, die im wesentlichen halbseitig 
motorischen Charakter trug (erste Form v. Monakow mit Parese, ideo- 
kinetische Form von Liepmann), jedoch reichlich von bilateral-apraktischen 
(sensorisch-agnostischen und ideagenen) Störungen überlagert war. Und 
auch hier traten diese schweren apraktischen Störungen schubweise, 
im Anschluss an wiederholte apoplektiforme Insulte auf und bildeten 
sich, wenigstens anfänglich, nach jeder Attacke jeweilen 
wieder weitgehend zurück, obschon es sich, wie gesagt, um eine 
chronisch-progressive vaskuläre Erkrankung fast des gesamten Gehirnes 


handelte! 
Beobachtung Ill: Frau Vogler.') 
Anstomisch: Erweichung des linken unteren Scheitelläppchens (Gyr. 
supramarginalis + angularis). 
Klinisch: Sensorische Aphasie mit Paraphasie und Agraphie. Nur ini- 
tial rechtsseitige Apraxie, die sich in der Folge vollständig zu- 
rückbildete. 


48jährige, früher gesunde Wirtin, hat früher auf dem Lande hart gearbeitet. 
Ende 1905 nach vorausgegangenem Schwindel und Erbrechen Schlaganfall mit 
linksseitiger Hemiparese und motorischer Aphasie (Pat. ist Rechtshänderin!); 


1) Cfr. v. Monakow, „Lokalisation“, Beobachtung X, S. 527 ff. 





Fig. 4 


S ~= tief, bis nahe zum Ventrikel. 
:; = oberflächlich nahezu intakt, jedoch in der Tiefe unterminiert. 


Í il, = mitte.tief. 


ziemlich rasche Erholung. Zwei Monate später (Januar 1906) ein zweiter Insult, 
wieder mit linksseitiger Hemiparese und Wortstummheit, die diesmal etwa Y, Jahr 
andauerte. Während der ersten Wochen konnte sie sich mit der grobmotorisch 
intakten rechten Hand auch nicht eines Messers bedienen (z. B. nicht Kartoffeln 
schälen und sich nicht an- und auskleiden, da sie die Knöpfe ihrer Kleider nicht 
zumachen konnte. Diese apraktischen Symptome verloren sich indessen 
bald wieder vollständig, so dass Pat. bald wieder imstande war, in Küche und 
Haus alle vorkommenden Arbeiten zu verrichten, ihre Toilette allein zu besorgen usw. 

Am 7. März 1907 wurde von Prof. v. Monakow folgender Status erhoben: 
Leichte linksseitige Hemiparese mit Herabsetzung der Stereognosis; rechtsseitige 
Extremitäten vollkommen frei. Keine Spur von Apraxie mehr: Pat. kann 
alle von ihr verlangten Bewegungen und auch komplizierte Handlungen sowohl 
rechts wie links ohne weiteres ausführen. Dagegen besteht sensorische Aphasie mit 
Paraphasie und Agraphie; Pat. kann einzelne Buchstaben nicht schreiben, macht 
mitten im Schreiben statt Buchstaben sinnlose Schnörkel, schreibt statt 24 erst 14 
und bemerkt den Fehler nicht, kann auch kein Fragezeichen schreiben und nicht 
zeichnen. Sprache ist spastisch, hesitierend. Beim Lautlesen verliest sie sich alle 
Augenblicke in grober Weise; beim Leiselesen versteht sie dagegen alles, gibt jeden- 
falls den Inhalt des Gelesenen richtig wieder. Rechnen äusserst mühsam, fehlerhaft. 

Im Dezember 1907 neuer schwerer apoplektischer Insult, dem Pat. nach wenigen 
Tagen erlag. 

Sektion: Rechts frischer Blutherd im vorderen Schenkel der inneren Kapsel 
und im Talamus opt. mit Durchbruch in den rechten Seitenventrikel (Todesursache). 
In diesem Blutherd ist der erste Herd von 1905 offenbar enthalten, jedoch spurlos 
in ihm untergegangen. 

Links: Alter erweichter Edem welcher das ganze untere 
Scheitelläppchen einnimmt (Fig. 4). 

Die Durchsicht der Schnittserie ergibt bezüglich der näheren Topo- 
graphie dieses Herdes, welcher zweifellos jene transitorische Apraxie vom Jahre 1906 
auslöste, folgendes: Der hintere Schenkel des Gyr. supramarginalis, der Gyr. angu- 
laris und das hintere Viertel der aen Temporalwindung wird in ganzer Ausdehnung | 
vom Herd zerstört; nur ein ca. 11, cm breites Stück Rinde dorsal in Sulcus inter- 
parietalis ist oberflächlich teilweise erhalten, jedoch vom Herd unterminiert. Dieser 
bildet in den hinteren Abschnitten eine ziemlich scharf demarkierte multilokuläre 
Zyste und reicht in den Ebenen des Balkenspleniums in der Tiefe bis wenige Milli- 
meter an den Ventrikel, weiter vorn sogar bis ans Ependym heran (Fig. 5). Erst in 
der Höhe des hinteren Pols der Insel beginnt die dorsale Hälfte des Gyr. supra- 
marginalis aus dem Defekt hervorzuragen, doch wird sie in der Tiefe (subkortikal) 
noch teilweise von einem Ausläufer des Herdes unterhöhlt. Der Defekt endigt ober- 





flächlich in der Rinde der basalen Hälfte des Gyrus. An der dorsalen Kuppe des 
Gyr. par. sup. findet sich noch ein zweiter bohnengrosser Erweichungsherd. 

Die Gefässe (Arterien) zeigen im Bereich des Herdes fortgeschrittene End: 
arteritis obliterans. 

Der linke Seitenventrikel ist stark erweitert; das subependymale Gewebe ist 
basal und mediobasal von zahlreichen kapillären Blutungen durchsetzt. 

Im übrigen ist das Gehirn intakt. 


Der Fall lehrt, dass bei im übrigen intaktem Gehirn selbst 


ausgedehnteErweichungsherde an typischer Stelle (unteres 
Scheitelläppcehen) keine dauernden apraktischen Störungen 


zu hinterlassen brauchen. — | 
Vollständig negativ bezüglich Apraxie sind die folgenden Fälle, bei 
denen es sich gleichfalls im wesentlichen um eine Läsion des linken unteren 


Scheitelläppchens handelte: 


Beobachtung IV: Ch. 

Schussverletzung des Gyr. supramarginalis. — Keine Apraxie. 

24jähriger englischer Kriegsinternierter, wurde am 14. August 1914 bei Mons 
verwundet (Schädelschuss), war 24 Stunden bewusstlos, konnte angeblich zwei 
Monate lang nicht sprechen. Keine Lähmung. Ob anfänglich Apraxie vorhanden 
war, ist nicht mehr zu eruieren; doch enthält die Krankengeschichte des Reserve- 
lazaretts in Trier, wohin Pat. zunächst verbracht wurde, keinerlei Angaben über 
apraktische Störungen, und auch von den Schweizer Militärärzten des Inter- 
nierungskommandos wurde niemals etwas dergleichen beobachtet. Patient klagte 
nur über linksseitige Schwerhörigkeit und zeitweise über Kopfschmerzen und Schwin- 
del. Er war seit der Verwundung nervös, psychisch etwas ‚sonderbar‘, musste 
wiederholt wegen Disziplinwidrigkeiten bestraft werden. — Befund vom 20. Juni 
1916: Über dem linken Scheitelbein etwa 8 cm über dem Ohr eine 5 cm lange, 2 cm 
breite eingesunkene Narbe, unter der ein Knochendefekt fühlbar ist. Trommel- 
felle beiderseits getrübt, Gehör für Flüstersprache rechts kurz vor dem Ohr, links 
direkt am Ohr. Rinne beidseitig negativ. — Patellarreflex beiderseits abgeschwächt, 





Fig. 6. Fig. 7. 

Dunkel schraffiert: Einschuss. Dunkel schattiert: Defekte. 
Hell schraffiert: Duraverwachsung. Hell schattiert: Sek. Atrophie und Sklerose 
l. =r. Sonst nichts besonderes. — Am 10. Mai 1919 wurde der Mann mit einem 


Schädelbruch tot in einem Gletscherbach aufgefunden. Das Gehirn, dessen Ober- 
fläche an der Frakturstelle mit der Dura breit verwachsen war, wurde in toto her- 
ausgenommen und samt dem Schädeldach dem hirnanatomischen Institut in Zürich 
eingesandt.!) 

Das Schädeldach zeigt in der Mitte des linken Scheitelbeins 61, cm abwärts 
von der Sagittallinie ein kreisrundes Trepanationsloch von 2 cm Durchmesser, das 
nach hinten offenbar durch Abkneifen des Knochens mit der Zuer’schen Zange noch 
etwa 2 cm unregelmässig buchtig erweitert ist. 

Der durch den Einschuss (Steckschuss) und die nachfolgende Entfernung 
des Geschosses erzeugte Zertrümmerungsherd (Fig. 6) nimmt den oberen 
vorderen Abschnitt des Gyr. supramarginalis ein, reicht an der Oberfläche vorn 
bis dicht an den Sulcus postcentralis bzw. an die hintere Zentralwindung, nach oben 
bis an den Sulcus interparietalis bzw. Gyr. par. sup., nbch unten bis zum Ende des 
Ramus ascendens post. der Fossa Sylvii. Er ist von ovalen Gestalt und hat an der 
Oberfläche etwa die Grösse eines Taubeneis. | | 

An Frontalschnitten erkennt man, dass der schräg von oben lateral nach 
basalmedial verlaufende, von derbem Gliagewebe umsäumte Schusskanal ungefähr : 
4 cm tief in die Gehirnmasse eindringt; sein oberflächliches Ende ist durch pilzhut- 
förmig über die Oberfläche prolabierende narbige Gewebsmassen ausgefüllt, während 
das bis 1 cm an den Seitenventrikel reichende blinde Ende zystisch erweitert 
ist. Das Mark der noch teilweise erhaltenen basalen Abschnitte des Gyr. supramar- 
ginalis ist teils erweicht, teils schwer degeneriert, ebenso das Mark der an den Defekt 
angrenzenden Subgyri des oberen Scheitelläppchens. Die basalen Strata des Bal- 
kens zeigen in den Frontalebenen des Herdes eine bis über die Medianlinie hinaus 
nach rechts reichende partielle sekundäre Degeneration. 


Beobachtung V: Werner Fr.?) 

Anatomisch: Enzephalitischer Herd der linken Präzentral- und Zentral- 
region, traumatische Blutung im linken unteren Scheitelläpp- 
chen. 

Klinisch: Keine Apraxie, nur Verlangsamung und Hemmung der Be- 
wegungen. 

Y9jähriger Knabe. Zwei Geschwister der Mutter epileptisch, ebenso eine Schwester 
des Knaben. Dieser selbst machte mit sechs Jahren Masern, mit sieben Jahren 


1) Wir verdanken das Präparat der Liebenswürdigkeit des damaligen Kommandanten 
der engli chen Internierung: region Mürren, Herrn Hauptmann Leopart. 

2) Mit Rück: icht auf die temporäre motori:che Aphasie von v. Monakow in der ,,Lokali- 
sation“ (Beob. XIV, S. 710) kurz erwähnt. 


ze. KG: Së 


Scharlach durch. Seitdem in allmählich zunehmender Frequenz und Schwere 
epileptische Anfälle von Jackson’schem Typus. Seit Februar 1907 zunehmende 
rechtsseitige Hemiparese, die, im rechten Bein beginnend, sich rasch auf den 
rechten Arm und Fazialis ausdehnte; später zunehmende Aphasie. Bei der Auf- 
nahme im Kinderspital am 23. März 1907 wurde folgender Befund erhoben: Mo- 
torische Aphasie. Rechte Hand hochgradig staktisch, typische Jackson- Anfälle mit 
Beginn im rechten Bein und Übergang auf den Arm und Fazialis, dann allgemeine 
Krämpfe, Bewusstlosigkeit. Über dem linken Parietale findet sich eine scheinbar 
atheromatöse Anschwellung. — Am 26. März Trepanation über dem linken 
Scheitelbein (temporäre osteoplastische Resektion). Nach Aufklappen des 81, cm 
breiten Weichteilknochenlappens und Kreuzinzision der Dura wölbt sich das Gehirn 
stark vor und es entleert sich etwas zerebrospinale Flüssigkeit. Die als Atherom 
imponierende Schwellung über dem linken Parietale erwies sich durch eine ein- 
gedrungene Bleistiftspitze verursacht; das Gewebe war in der Umgebung des 
Fremdkörpers schwärzlich verfärbt, der Knochen jedoch intakt. — Nach der Ope- 
ration gehäufte Anfälle, Prolaps der Hirnsubstanz im vorderen Wundrand, fort- 
gesetzte Entleerung von zerebrospinaler Flüssigkeit. Die Kontraktur der rechtsseitigen 
Extremitäten nahm erheblich zu, die Wortstummheit wurde komplett. Am 8. Mai 
zweiter operativer Eingriff, der Lappen wird etwas weiter nach vorn ausgedehnt. 
Nsch Aufklappen desselben bemerkt man, dass in der Regio praecentalis .die 
Hirnsubstanz stark erweicht ist, die Erweichung scheint tief ins Mark hinein zu 
reichen. 
Nach dem zweiten Eingriff rasch zunehmende Besserung; am 14. Mai spricht 
der Knabe spontan einige verständliche Worte, die Anfälle wurden seltener, Pat. 
wurde munterer; die Kontraktur war verschwunden, statt dessen bestand während 
einigen Tagen schlaffe Lähmung der rechten Extremitäten. Ataxie der rechten 
Hand unverändert. Im Sommer sprach der Junge schon ganz fliessend, auch die 
Hemiplegie hatte sich weitgehend zurückgebildet; dagegen fiel eine eigenartige halb- 
seitige Bewegungshemmung auf: Dargereichte Schokolade wird auffallend 
langsam erfasst und zum Munde geführt und lange zwischen den Zähnen oder 
auf der Zunge behalten, bevor sie geschluckt wird; die rechte Hand wird erst nach 
wiederholter Aufforderung sehr zögernd gereicht (3. Oktober Prof. v. Monakow). 
Hemiathetose der rechten Extremitäten. Eigentliche Apraxie wurde indessen 
weder rechts noch links beobachtet, weder vor noch nach den operativen 
Eingriffen: Am 5. Oktober löste der Knabe z. B. der Krankenschwester, als sie ihm 
den Rücken kehrte, sehr gewandt den Schürzenknoten auf und freute sich lachend 
über den gelungenen Streich. 

Am 7. Oktober abends nach einem sehr heftigen Anfall Sopor, aus dem der Knabe 
trotz vorgenommener Ventrikelpunktion nicht mehr erwachte. Am 8. Oktober Exitus. 

Die Sektion ergab erstens einen taubeneigrossen enzephalitischen Herd im 
hinteren Abschnitt der zweiten und dritten linken Stirnwindung, der in der Tiefe 
mit dem Vorderhorn kommunizierte und die Broca’sche Region, sowie den vorderen 
unteren Teil der vorderen Zentralwindung total zerstörte. Zweitens fand sich noch 
ein pflaumengrosser Defekt im linken unteren Scheitelläppchen, in 
welchem die Rinde der unteren Hälfte des Gyr. supramarginalis, der grösste Teil des 
Gyr. angularis und das hintere Drittel von T 1 untergegangen waren (Fig. 7 S. 58). 
Dieser Defekt (Serie Nr. 242) reicht etwa 11, cm in die Tiefe und sein Zentrum 
entspricht genau der Stelle, wo die erwähnte Bleistiftspitze eingedrungen und wo 
nach der Operation vom 26. März 1907 ein Prolaps entstanden war. Es besteht 
somit kein Zweifel, dass jenes Trauma, über welches keine anamnestischen Angaben 
vorliegen, eine Blutung im linken Parietallappen verursacht hatte. Der Herd scheint 
völlig latent geblieben zu sein, jedenfalls hatte er keinerlei apraktische Störungen 
verursacht. Die eigentümliche Bewegungshemmung, die nach dem zweiten Eingriff 
bei dem Patienten aufgefallen war, ist wohl auf den Herd im Stirnhirn und in der 
Regio centralis zu beziehen, welcher, wie das Studium der Serienschnitte zeigt, nicht 
nur die ganze hintere Hälfte der zweiten und dritten Stirnwindung inklusive der 
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Broca’schen Region und dem grössten Teil der Kopf- und Armregion der vorderen 
Zentralwindung zerstört hatte, sondern in der Tiefe auch den vorderen Schenkel der 
inneren Kapsel und das Septum pellucidum. 


Beobachtung VI: Bernhard V. 


Anatomisch: Wahrscheinlich ausgedehnte tiefe Zerstörung der linken 
Centroparietalregion bis ins Zwischenhirn hinein. 


Kliniseh: Rechts Hypästhesie mit schwerer Störung der Tiefensensi- 
bilität und der Sterognosis; keine Hemiplegie, nur Hemmung 
der Bewegungsinitiative. Initial bilaterale Apraxie, die später 
vollständig zurückgeht. 


6jähriger Knabe, erlitt am 10. Oktober 1919 infolge Abspringens von einem 
in Fahrt begriffenen Wagen eine schwere Schädelfraktur in der linken Pa- 
rietalgegend. Bei der Aufnahme in der chirurgischen Klinik Zürich war der Knabe 
vollständig bewusstlos, hatte zeitweise Zuckungen im linken Arm. Die rechte 
Pupille war stark erweitert und nahezu starr. R. Babinski, Druckpuls, 62 Schläge 
in der Minute. Sofortige Operation; dabei zeigte es sich, dass an der Grenze 
zwischen Os parietale und Hinterhauptschuppe die Dura in einem etwa rappenstück- 
grossen Knochendefekt bloss lag. Nach Abtragung der gegen einander verschobenen 
Frakturränder liess sich die bestehende Knochenimpression leicht heben. 


Nach der Operation blieb der Knabe noch vier Wochen lang bewusstlos bzw. 
schwer benommen, reagierte erst am 8. November erstmalig wieder auf Anruf. Er 
hatte anfänglich häufig klonische Zuckungen im linken Arm und Bein, später nur 
noch choreiforme Zuckungen im linken Arm. Bei der alle zwei Tage vorgenommenen 
Lumbalpunktion war der Liquor während 14 Tagen hämorrhagisch und stand unter 
hohem Druck. Vom 15. November an sistierten die Zuckungen, Pat. erkannte seine 
Mutter, konnte ordentlich schlucken. 


Am 4. Dezember und den folgenden Tagen wurde von uns auf der Nervenpoli- 
klinik folgender Status erhoben: Blass, mager, sehr apathisch. Rechte Pupille eine 
Spur weiter als linke, doch prompt reagierend. Komplette Astasie und Abasie; 
muss von der Krankenschwester getragen werden, kann sich nicht aufrichten, schreit 
und sinkt sofort zusammen, sobald man ihn auf die Beine stellt. Alle vier Extre- 
mitäten schlaff, hypotonisch und anscheinend sehr schwach, doch nicht gelähmt, 
obwohl sie spontan nur sehr selten bewegt werden. Passiv erteilte Stel- 
lungen des Armes werden links eine Zeitlang gehalten, rechts nicht; der erhobene 
rechte Arm fällt schlaff herab. Ein in die Handfläche gelegter Perkussionshammer 
wird auf Geheiss mit der linken Hand prompt, mit der rechten sehr zögernd ergriffen 
und festgehalten. Die linke Hand wird auf Befehl zögernd gereicht; dagegen ist 
der Knabe nicht dazu zu bewegen, die rechte Hand zu reichen. Ebenso hat es die 
grössten Schwierigkeiten, ihn dazu zu bringen, dass er die Zunge zeigt; er streckt 
sie nach viermaliger energischer Wiederholung des Befehls nur zögernd und nur halb 
heraus. Auch die Augen folgen auf Befehl dem Finger weder nach links noch nach 
rechts seitwärts, obschon der Junge sie spontan öfters bis in den Lidwinkel be- 
wegt. Aufgefordert, auf den Knopf eines Chronometers zu drücken, rührt er sich 
nicht, sondern sagt bloss: ‚Uhr‘. Ein Geldstück wird dagegen rechts sofort ergriffen 
und zum Munde geführt. Pat. ist unfähig, mit Messer und Gabel umzugehen, 
obwohl er deren Gebrauch genau Kennt, denn als man ihm ein Messer im Bilder- 
buch zeigt und fragt, was man damit mache, sagt er prompt: ,,Brot abschnide*. 
Nadelstiche in die Hände werden beiderseits mit Weinen beantwortet, doch zieht 
Pat. die gestochene Hand nicht zurück. Aufgefordert, mit der linken Hand die 
rechte zu erfassen oder einen Gegenstand zu manipulieren, oder auch eine Geste 
zu machen, greift er stets an den Kopf. Einen in die linke Hand gegebenen Schlüssel 
bezeichnet er richtig mit dem Verbum ‚„aufschliessen”, kann aber nicht zeigen, wie 
man das macht. 


Sc, EE. 2 


Es besteht rechts schwere Hypalgesie mit Stereoagnosie und Störung des Muskel- 
sinns. Rechts Babinski und Verkürzungsreflex, links Plantarflexion der Zehen. 
Motorische Aphasie im Rückbildungsstadium (Agrammatismus). E 

Verlauf: Schon Mitte Dezember 1919 war von den eben geschilderten aprak- 
tischen Erscheinungen nicht mehr viel zu bemerken. Im Januar und Februar machte 
der Knabe schwere Masern mit Pneumonie durch. Als er am 11. März 1920 wieder 
bei uns erschien, war von Apraxie auch bei sorgfältigster Prüfung keine Spur mehr 
zu entdecken, auch die Sprache war vollkommen normal. Dagegen bestanden jetzt 
fortgesetzte choreiforme Zuckungen in beiden Armen und Beinen (in den Fingern 
hisweilen von mehr athetoidem Charakter), ferner beiderseits hochgradige Adiadocho- 
kinesis. Rechts wie früher fakultativer Babinski, Hemihypästhesie. Hochgradige 
Hypotonie beider Beine; Patient kann die grosse Zehe in den Mund nehmen. Muskel- 
sinn anscheinend in beiden Beinen schwer gestört. Gang etwas wacklig, breitspurig. 
Der Knabe geht in die Schule, wo er gute Fortschritte macht. 


Das Gemeinsame dieser drei Fälle (IV—VI) besteht darin, dass hier 
trotz mehr oder minder ausgedehnter Zerstörung der linken 
Parietalregion keine, wenigstens keine stabile Apraxie zu- 
tage getreten war. Aber in allen drei Fällen handelt es sich um trau- 
matische Läsionen, die ein noch rüstiges, jugendliches Gehirn be- 
trafen. Bei Ch. (Beob. IV) könnte allerdings das Ausbleiben apraktischer 
Störungen durch den relativ geringen Umfang des Herdes erklärt werden; 
immerhin hatte derselbe, wie die Untersuchung an der Schnittserie erwies, 
doch den ganzen Gyr. supramarginalis und (:nfolge Unterhöhlung) einen 
Teil des oberen Scheitelläppchens teils direkt, teils indirekt ausser Funktion 
gesetzt. Noch wesentlich ausgedehnter war die traumatische Zerstörung 
der Parietalregion im Falle V (W.Fr.); ausserdem bestanden hier multiple 
Herde, indem noch ein umfangreicher enzephalitischer Defekt in der 
linken Präzentral- und Zentralgegend vorhanden war. Trotzdem war auch 
bei diesem Patienten, abgesehen von einer gewissen Langsamkeit und Ver- 
zögerung der spontanen Bewegungen, die sich auf beide oberen Extremi- 
täten erstreckte, keine apraktische Störung nachweisbar. Wohl aber be- 
stand eine solche bei dem Kranken unserer Beobachtung VI, bei dem 
während der ersten Wochen nach dem Trauma ausser jener schon wieder- 
holt beschriebenen eigentümlichen Bewegungshemmung in der Tat auch 
ausgesprochene apraktische Erscheinungen, und zwar im Sinne einer 
bilateralen sensorisch-agnostischen Apraxie (Kombination zwischen der 
zweiten und vierten Form v. Monakow’s) mit Bewegungsverwechslung, 
nebst faziolingualer Apraxie beobachtet wurden. Indessen — und dies 
scheint uns das Bemerkenswerte an diesem Falle — indessen verschwand 
diese Apraxie schon nach wenigen Wochen wieder spurlos, 
und das, trotzdem hier sicher eine gewaltige Zerstörung stattgefunden hat, 
die, nach den schweren residuären Sensibilitäts- und Motilitätsstörungen 
zu urteilen, nicht allein den grössten Teil des linken Parietallappens 
(hintere Zentralwindung, Mark und Rinde des oberen und unteren Scheitel- 
läppchens) in Mitleidenschaft gezogen hat, sondern sich ausserdem nach 
der Tiefe zu bis ins Zwischen- und Mittelhirn erstrecken dürfte. 


z= Dr ep 


2. Herde mit vorwiegender Lokalisation im rechten Parietallappen. 


Beobachtung VII: Gloor.?) 
Anatomisch: Mächtiger Blutherd im rechten Parietookzipitallappen, 
zwei kleinere Herde im linken Temporallappen. 


Klinisch: Schwere bilaterale Apraxie (agnostische Form v Monakow's) 
+ faciolinguale Apraxie. — Visuelle Agnosie. Störung der Tiefen- 
sensibilität links. 


56jähriger Postverwalter, früher gesund gewesen. Seit 16 Jahren Kopfschmer- 
zen, seit drei bis vier Jahren an Heftigkeit zunehmend, seit einem Jahr bisweilen 
von Erbrechen begleitet. Vor einem Jahr (1908) erlitt Pat. erstmalig einen epilep- 
tischen Anfall mit Bewusstlosigkeit und universellen Krämpfen, ein halbes Jahr 
später einen zweiten ähnlichen Anfall. Seither Unfähigkeit zu lesen. Einige Monate 
später ein dritter Anfall nach vorausgegangenen rasenden Kopfschmerzen und tran- 
sitorischer Erblindung, hernach während 14 Tagen links Hemiparese und Hemi- 
anästhesie. Nach einem weiteren Anfall sechs Wochen andauernder deliriöser Zu- 
stand, wurde gewalttätig gegen seine Umgebung. Seither andauernd ‚schlechtes 
Sehvermögen. 

Status vom 16. und 20. Oktober 1909 (Prof. v. Monakow): Mittelgrosser Mann, 
kommt zu Fuss von der Frau geführt, fixiert nicht, wenn er angesprochen wird, ob- 
wohl er gut hört. Öfters tickartige Zuckungen im Gesicht. Temporalarterien hart, 
geschlängelt. Blutdruck 205 mm. Hg. Reflexe in Ordnung. Keine Parese der linken 
Extremitäten, dagegen deutliche Störung des Muskelsinnes und Bewegungsataxie 
des linken Armes. Linksseitige Hemianopsie. Opticus 0. B. Sehschärfe nicht prüf- 
bar. Es besteht deutliche amnestische. Aphasie, paragraphische Schreibstörung 
(schreibt links Spiegelschrift) und schwere optische Agnosie. 

Pat. ist ferner schwer apraktisch: er kann auf Befehl die Bulbi nicht nach 
links bewegen. Aufgefordert, die Zunge zu zeigen, öffnet und schliesst er den Mund 
wiederholt, macht auf weiteres Drängen Zungenbewegungen in der Mundhöhle, 
streckt sie dann endlich heraus. Er kann nicht allein essen: führt den Löffel oft 
leer zum Munde und fährt oft mit demselben neben den Teller, hilft sich nie mit 
der linken Hand. Er soll Brot schneiden: er ergreift die Semmel mit der rechten 
Hand, fasst sie aber ganz wunderlich an; dann macht er mit dem Messer ungeschickte, 
sinnlos rasche Sägebewegungen, dreht dabei das Brot hin und her, sagt schliesslich, 
er könne das nicht. Ein andermal nimmt er das Messer wie einen Federhalter in die 
Hand. Ein Tachentuch kann er nicht zusammenfalten. Streichholz anzünden und 
ausblasen gelingt zuerst; ein zweiter Versuch misslingt dagegen völlig: Pat. nimmt 
zwar das Zündholz richtig aus der Schachtel, steckt es dann aber in den Mund; 
schliesslich steckt er auch noch die Streichholzschachtel in den Mund und frägt, 
ob es so recht sei? 

Verlauf: Pat. ist öfters aufgeregt, will aus dem Bett. Am 19. Oktober Jackson’- 
scher Anfall mit Beginn der Zuckungen im linken Arm, dann Übergang auf das 
linke Bein, Bewusstseinsverlust, Atemstillstand, schliesslich allgemeine tonisch- 
klonische Krämpfe usw. 

Die Diagnose lautete auf einen tiefgehenden Herd (Tumor?) im rechten unteren 
Scheitelläppchen mit sekundärem Hydrocephalus int., eventuell Vorhandensein noch 
eines zweiten Herdes. Am 29. Oktober 1909 Operation (Prof. Krönlein): Trepa- 
nation über der hintern Partie des rechten Scheitelbeines. Nach Eröffnung der Dura 
drängt sich der vorliegende Gyr. angularis stark vor. Die Pia ist sulzig, ödematös, 
die Rinde bräunlich verfärbt. Es wird ein 2—3 cm tiefer Einschnitt gemacht, wobei 
man in eine Zyste kommt, aus der sich etwa 25 ccm Flüssigkeit entleeren. Die Ope- 
ration muss wegen schlechtem Puls abgebrochen werden. Am folgenden Tage Exitus. 


!) Mit Rücksicht auf die opt. Agnosie von v. Stauffenberg (71), S. 40 ff. und 138 ff. 
publiziert. — Cfr. auch v. Monakow, „Lokalisation“, Beob. III, S. 471 und XI, S. 530. 





a Fig. 8. 
Schraffiert: Blutherde, Kreuze: Erweichung. 


Sektionsbefund: Weiche Häute über der linken Hemisphäre stark ödematös, 
Windungen des rechten Stirnlappens namentlich medial stark abgeplattet. Rechte 
Hemisphäre breiter als die linke, 71, zu 6%, em. Rechts grosse Erweichungshöhle 
in der Konvexität des Parietookzipitallappens, aus der sich breiige graue Massen 
entleeren. Zweite rechte Temporalwindung stark eingesunken. Gefässe: Circulus 
Willisi stark sklerosiert, geschlängelt, mit vielen atheromatösen Verdickungen. 
Beide Aa. Silvii in enge starrwandige Rohre verwandelt, ebenso die übrigen grösseren 
Gefësse. | 

Bei genauerer Durchsicht der Schnittserie (Nr. 289) zeigt es sich, dass mehrere 
grôssere und kleinere Erweichungsherde in beiden Hemisphären vorhanden sind, 
deren nähere Abgrenzung folgende ist (Fig. 8). 


1. Rechte Hemisphäre (Fig. 83). Der rechte Parietookzipitallappen wird durch einen 
mächtigen, zum Teil bereits in eine Zyste verwandelten Blutherd so gut wie voll. 
ständig zerstört. Schon nahe dem Okzipitalpol sieht man das Mark und die Rinde 
des Gyr. lingualis, fusiformis und das Mark der oberen Okzipitalwindungen, weiter 
vom auch den Gyr. angularis und P 1 von zahllosen Blutungen durchsetzt und 
stellenweise frisch erweicht. Etwa 21, cm vor dem Okzipitalpol beginnt im Hemi- 
sphäörenmark der im Sektionsprotokoll erwähnte zystische Defekt, der sich bald auf 
das gesamte Binnenmark ausdehnt und in den Frontalebenen des Balkenspleniums 
das Mark des gesamten Parietallappens in eine mächtige, mit unregelmässig fetzigen 
nekrotischen Gewebsresten gefüllte Höhle verwandelt, die bis zum Ventrikel reicht 
und somit die Sehstrahlungen auf einer Strecke von mehreren cm total zerstört. 
Erhalten geblieben sind in diesen Ebenen nur der Cuneus, der Gyr. lingualis und die 
mediale Oberfläche des Gyr. pariet. sup. Das Hinterhorn steht durch ein trichter- 
förmiges Loch im Gyr. supramarginalis (Operationsschnitt) in breiter Kommuni- 
kation mit der lateralen Hirnoberfläche. Die erhalten gebliebenen Mark- und Rinden- 
reste von P 1 und 2 sind durch frische Erweichung und Blutungen total zerstört. — 
In der Höhe des Pulvinars betrifft die Erweichung im wesentlichen das obere 
Scheitelläppchen; das Mark von P 2 und das Mark des Temporallappens (im Bereich 
von T 2 bis zu den U-Fasern) sind ebenfalls total erweicht und stellenweise zystisch. 
Die perivaskulären Lymphscheiden im Marke von P 1 sind mit Trümmern roter 
Bhitkôrperchen vollgepfropft. Noch weiter vorn gabelt sich der Herd in einen oberen 
und unteren Ausläufer, von denen der erstere noch bis ins Mark der hinteren Zentral- 
windung reicht, während der erstere sich allmählich auf T 2 beschränkt, in welcher 
er sich noch bis zu den Ebenen der vorderen Kommissur erstreckt. Ein kleinerer 
Fortsatz des Herdes reicht auch in T 1 hinein. 

Durch den rechtsseitigen Defekt wurde somit der gesamte Parietal- und Ok- 
zipitallappen und die hintere Hälfte des Teınporallappens nahezu vollständig zer- 
stört bzw. ausser Funktion gesetzt (teils primär, teils durch sekundäre Atrophie und 
Degeneration), mit Ausnahme spärlicher Reste. 
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2. In der linken Hemisphäre (Fig. 8b) sind zwei kleinere Herde vorhanden, 
von denen der hintere etwa 1,5 cm vom Okzipitalpol im tiefen Mark von O, und des 
Gyr. fusiformis beginnt und sich weiter vorn rasch bis zum Ventrikel ausdehnt, 
Fortsätze in die oberen Okzipitalwindungen schickend. Er unterbricht die untere 
Hälfte der Sehstrahlungen in einer Längenausdehnung von 1,4 cm im Bereich des 
Hinterendes des Hinterhorns. Der zweite, grössere Herd beginnt etwa 1 cm hinter 
dem Balkensplenium im Binnenmark des Gyr. fusiformis, dehnt sich dann unter 
völliger Zerstörung desselben auch auf T 2 und 3 aus, die in der Höhe des Corp. genic. 
ext. in den Schnitten völlig fehlen. In diesen Ebenen, wo der Herd seine maxi-- 
male Ausdehnung erlangt hat, dringt er bis zum Ventrikel vor, so dass der Gyr. hippo- 
campi hier nur noch durch ein dünnes Ependymblatt mit dem übrigen Gehirn ver- 
bunden scheint. In den mittleren Thalamusebenen beschränkt sich der Herd mehr 
und mehr auf das Mark von T 1, dasselbe total zerstörend, und erstreckt sich in 
demselben bis 1 cm an den Temporalpol. 

Hatten wir es in den vorhergehenden Fällen mit apraktischen Stö- 
rungen bei klassischer Lokalisation der Herde im linken Parietallappen zu 
tun, so ist dieser Fall dadurch bemerkenswert, dass hier schwere doppel- 
seitige Apraxie im Anschluss an einen mächtigen Blutherd im rechten 
Parietookzipitallappen aufgetreten war. Ob und inwieweit für das Zu- 
standekommen derselben auch die beiden Herde innerhalb der linken 
Okzipital- und Temporalregion mitverantwortlich zu machen sind, ist 
natürlich schwer zu entscheiden; jedenfalls aber liegen diese linksseitigen 
Herde von der klassischen ‚Apraxieregion‘“ soweit ab, dass sie auch von 
Liepmann und seinen Anhängern nicht im Sinne ihrer Lokalisationslehre 
verwertet werden könnten. Dagegen spricht auch dieser Fall wieder zu- 
gunsten der Behauptung v. Monakow’s, dass da, wo wir schwerere aprak- 
tische Erscheinungen bis zum Tode stabil bleiben sehen, entweder mul- 
tiple Herde (eventuellin beiden Hemisphären), oder danneinkrankes 
Gehirn vorliegen müssen. Fand sich doch auch in diesem Falle schwere 
Arteriosklerose der Hirnarterien, zumal der Aa. foss. sylvii. — Ihrem kli- 
nischen Charakter nach entsprach die von Gloor gezeigte Störung hinsicht- 
lich der linken Hand im wesentlichen der halbseitigen sensorischen 
Apraxie von Monakow's, bezüglich der dieselbe überlagernden bilateralen 
Apraxie höherer Ordnung der agnostischen bzw. asemischen Form dieses 
Autors. (Fort:etzung folgt.) 


TRAVAIL DE L'INSTITUT NEUROLOGIQUE DE L'UNIVERSITÉ 


DE BUDAPEST. 
Directeur: Prof. Charles Schaffer. 


3. Sur la pathogénie du tabes. 
Par HUGO RICHTER. 


La découverte du tréponème par Noguchi dans la paralysie et le tabes, 
la confirmation et l’amplification de ses contributions par Marie, Levaditi, 
Jahnel, Hauptmann, etc., a de nouveau attiré l’intêret histologique sur 
ces deux maladies, jusqu'ici nommées métaluétiques. Notamment les 
investigations récentes de Jahnel ont approfondi nos connaissances au 
point de vue de l’établissement et de la distribution des treponemes dans 
l'écorce paralytique. Déjà le fait qu’on rencontrè le tréponème dans la 
paralysie dans cette partie du névraxe qui présente les plus graves alté- 
rations, conduit à la conclusion que le tréponème a des relations très 
étroites avec les altérations du tissu nerveux. Jahnel a réussi à démontrer, 
qu'il existe un parallélisme exact entre la topographie des altérations 
histologiques et l’établissement du tréponème; cette observation a toutes 
les qualités nécessaires pour résoudre l’énigme, qui consiste dans l’indé- 
pendance des altérations nerveuses et vasculaires supposée par Nissl et 
Alzheimer. A cet égard il est très important, que Jahnel ait pu constater 
d'une part l’établissement des tréponèmes d’une façon diffuse en dehors 
des vaisseaux dans le tissu nerveux, et d'autre part sous forme d’essaims 
d’abeilles; ces deux façons coïncident, précisément, avec les altérations 
histologiques de l'écorce paralytique se manifestant d’une manière 
diffuse ou circonscrite, cette dernière ressemblant aux ravages causés 
par des teignes ( Spielmeyer ). 

Il s’en suit donc que la découverte du tréponème dans la paralysie 
est d’une importance extrême au point de vue de l’élucidation complète 
de la pathogénie de cette maladie, ce qui ne se peut pas dire à propos 
de la pathogenie du tabes. Noguchi trouva le tréponème dans un cas 
entre douze dans le cordon postérieur de la moelle, mais des investigations 
suivantes ne confirment pas cette trouvaille. L’insuccès, de ces efforts 
pourrait être dû à l’incertitude de la lésion primitive du tabes. Ce sont 
les altérations de l’écorce cérébrale qui déterminent dans la paralysie le 
lieu de la lésion, et on peut accuser les tréponêèmes trouvés ici d’être 
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les auteurs du procèssus paralytique. Il en va tout autrement dans le 
tabes, où les altérations classiques consistent, dans une décomposition 
progressive d’un système qui se compose du prolongement central du 
protoneurone sensible jusqu'aux noyaux de Goll et Burdach. L’etendue 
extra- et intramédullaire de ce neurone explique pourquoi on à cherché 
la lésion initiale aux différents points de ce système. La signification de 
la découverte de Noguchi a été considerée comme démontrant le lieu de 
la lésion primitive du tabes, c’est-à-dire le cordon postérieur de la moelle. 
Mais les recherches des trois dernières dizsincs d’années ont jeté une lu- 
mière sur la pathogénie, dans ce sens quo le tabès n’est pas une maladie 
des cordons, mais des racines postérieures, et que le domaine des cordons 
postérieurs ne dégénère pas plus, qu’il n’est dégéneré dans les racines 
postérieures, les fibres endogènes restant tout à fait saines. Si on voulait 
faire accorder ces faits d'anatomie normale et pathologique avec la trou- 
vaille de Noguchi, il faudrait faire une interprétation forcée, c’est-à-dire 
que le tréponème détruirait dans le cordon postérieur exclusivement les 
fibres radiculaires ou exogènes, et épargnerait les fibres endogènes. Cette 
interprétation supposant un effet électif du virus syphilitique sur le cordon 
postérieur, comme le faisait Strümpell, n’est pas à mettre en harmonie 
avec l'effet immediat du tréponème. Ici il faut en outre mentionner les 
nombreux travaux des dernières années (Sträussler, Fischer, Jakob), qui 
démontraient qu’il y a dans le tableau histologique de la paralysie géné- 
rale des altérations syphilitiques légitimes (gommes miliaires, granu- 
lomes); en considérant la nature syphilitique du tabes on ne peut pas nier 
l'existence de semblables altérations dans cette maladie. Ainsi l’appré- 
ciation des trouvailles du tréponème dans le tabes exige une grande pré- 
caution. Elles n'auraient de valeur que si l’histogenèse du tabes était 
déjà éclaircie, et aussi le rôle étiologique du tréponème aura d'autant plus 
d'importance, qu’il se trouve à place, qui est le point de départ de la 
lésion tabétique. 

Encore aujourd’hui la question principale dans la pathogénie du 
tabes est de savoir s’il y a dans le systeme des racines postérieures un 
processus électif causé par la ‘toxine hypothétique de la syphilis ou par 
l’état postsyphilitique, ou bien s’il éxiste une lésion des racines posté- 
rieures, qui est décrite par certains auteurs, et qui comme altération 
primitive peut expliquer en cas de constance la dégénérescence des cordons 
postérieurs. Deux points de la partie extramédullaire des racines posté- 
rieures ont une importance spéciale: d'abord la soi-disante taille de la 
racine postérieure, ou le point de Redlich et Obersteiner, qui se trouve 
là où la racine passe la pie-mère spinale et où les fibres myéliniques devien- 
nent extrêmement minces, de sorte qu’il y a un locus minoris resistentiae ; 
puis le soi-disant nerf radiculaire de Nageotte, c'est-à-dire le point où la 
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racine postérieure forme avec la racine antérieure un faisceau commun 
qui siège dans la cavité sous-arachnoidienne. 

D'après Obersteiner la lésion tabétique consiste dans une lésion primi- 
tive de la sus-dite taille, et dont l’origine devrait dépendre d’une ménin- 
gite chronique, qui devrait causer une sclérose de la pie-mère spinale, 
puis une rétraction du tissu conjonctif; peut-être que l’altération artério- 
sclérotique d’un vaisseau siégeant tout près de la taille augmenterait 
encore l'effet de cette altération conjonctive. Or les recherches histo- 
pathologiques n’ont pas pu confirmer l’opinion de Obersteiner, parce qu’il 
se trouva que la méningite n’est pas une altération constante au cours 
du tabes, puis on à démontré qu'il n’y a pas de relation réciproque entre 
la méningite et l’afféction tabétique des racines postérieures. 

D'après Vageotte la lésion primitive du tabes consiste dans un pro- 
cessus inflammatoire du nerf radiculaire qui part de méninges spinales; 
il désigne le processus comme l’exagération locale de la méningite dans le 
territoire du nerf radiculaire, et produisant la lésion primitive de la racine 
postérieure. Schaffer et Obersteiner ont contrôlé les recherches de Nageotte 
dans un petit nombre de cas et ils ont trouvé que la « névrite radiculaire » 
de Nageotte n’est pas une altération constante au cours du tabès, parce 
que ces auteurs n’ont pas retrouvé le foyer inflammatoire. Schaffer a 
constaté une prolifération des noyaux, désignés par lui comme fibroblastes. 
Nageotte a bien pu voir cette espèce de cellules, parce qu’il a décrit dans 
sa première communication (1893) sur la lésion primitive du tabes «une 
infiltration embryonnaire qui soit par compression, soit par irritation, 
soit par deux manières à la fois », detruit les fibres de la racine postérieure. 
Il mentionne aussi dans sa conception définitive du processus radiculaire, 
en plus des cellules inflammatoires, des « cellules fixes », qui se trouvent 
en proportion variable; dans son explication pathogénétique il à entière- 
ment négligé cette espèce de cellules. 

Les objections ci-dessus, dirigées contre les conceptions de Obersteiner 
et de Nageotte, ont décidé la plupart des investigateurs du tabes, notam- 
ment Schaffer à voir dans l’affection radiculaire du tabes une lésion élec- 
tive et systématique qui est bien en accord avec la manière toxico-méta- 
syphilitique; les altérations décrites par Obersteiner et Nageotte n'ont 
qu'un effet auxiliaire, qui pourrait exagérer la lésion élective des racines 
postérieures. Il est evident, que cette tentative d'explication de Schaffer, 
qui d’ailleurs fut acceptée par la plupart des auteurs comme étant d'accord 
avec l’état actuel de nos connaissances, n’est pas une solution définitive. 
J’ai commencé en 1913 des recherches personnelles en me servant du 
riche matériel de l’Institut Neurologique de l’université de Budapest. 
J’ai communiqué les résultats de ces recherches ailleurs!) in extenso; je 
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me borne ici à réproduire l’essence de mes études, et je vais tenter de 
donner une explication pathogénetique du tabes qui est en accord avec 
des investigations nouvelles dans la paralysie générale. 

Quant aux lésions nerveuses, j’ai obtenu dans le tabes les résultats 
suivants: La lésion du protoneurone sensible, qui est caractéristique pour 
le tabes, consiste en une lésion primitive du nerf radiculaire; cependant 
ici il ne s’agit pas d’un processus inflammatoire, comme Nageotte le prétend, 
mais d’un produit syphilitique, c’est-à-dire d’un tissu granuleux, qui tire 
son origine des tréponèmes établis dans les fentes lymphatiques et agis- 
sants ici comme une irritation formative; cette formation granuleuse se 
répand sur le nerf radiculaire envahissant les fasciculs séparément et 
produit ainsi des foyers destructifs locaux. Il n’y a aucun doute que 
« l’infiltration embryonnaire » et «les cellules fixes » de Nageotte, comme 
les fibroblastes de Schaffer et Obersteiner, représentent la même espèce 
de cellules; elles forment un produit syphilitique légitime, le « granu- 
lome luétique », qui cause immédiatement la lésion primitive du tabes. 
L'opinion de Nageotte, qui voit ici une lésion inflammatoire, fut vérifiée 
par quelques cas de taboparalysie de mon matériel, pendant que les 12 cas 
du tabes pur n’en ont rien montré. En effet le nerf radiculaire, dans la 
taboparalysie, présente outre le «granulome » des alterations inflam- 
matoires des vaisseaux, des lymphocytes et des cellules épitheloides 
(Plasmazellen); au contraire, dans les cas de tabes pur l’altération inflam 
matoire manquait absolument et le granulome représentait la seule alté- 
ration du nerf radiculaire. Les cas de Nageotte étaient en majorité ceux 
de taboparalysie; il est connu que l’inflammation envahit chez le para- 
lytique général, non seulement l'écorce du cerveau mais aussi autres 
territoires du névraxe, et on pourrait ainsi expliquer l’affection inflam- 
matoire du nerf radiculaire. L’essence histopathologique du tabes pur 
consiste exclusivement dans le processus granuleux cité plus haut, qui 
s'établit indépendemment de l'état des méninges dans les fentes sous- 
arachnoidiennes qui entourent le nerf radiculaire. Le tissu granuleux est 
identique avec les granulomes qui se forment au cours de la syphilis dans 
l’interstice des autres organes; sa nature syphilitique est mise hors de 
doute par la présence du tréponème. Dans l’état initial on voit une sub- 
stance fondamentale qui est assez succulente et a peine à se colorer, et 
qui contient des noyaux ovoïdes, vésiculeux, pourvus de fins granules 
chromatiques et d’un ou de deux noyaux accessoires. La dite substance 
apparaît en masses volumineuses, qui occupent les fentes Iymphatiques 
et les espaces du tissu, puis elle se propage le long des minces fentes de 
la cavité sousarachnoïdienne et atteint ainsi les faisceaux particuliers; 
de cette manière le nerf radiculaire apparaît enfin comme inclus dans une 
masse gélatineuse. Ce tissu néoformé se distingue par sa disposition aux 


altérations régressives: les noyaux deviennent éffilés, se colorent d’une 
manière plus foncée, et composent enfin des formations filiformes assez 
bizarres qui disparaissent en grande partie; en même temps la substance 
fondamentale devient striée par suite d’une substance collagène, et le 
produit final du granulome est un tissu sclérotique qui setrouve en grandes 
masses autour des fascicules du nerf radiculaire tabétique. Nageotte a bien 
connu ce fait, mais il l’a mal interprété en parlant de trois ordres d’alté- 
rations du nerf radiculaire: c’est d’abord l’altération inflammatoire, 
provoquée par l’excitateur présumé, qui cause ensuite deux sortes de 
lésions du tissu, une parenchymateuse c’est-à-dire une lésion des éléments 
nobles, et enfin une lésion conjonctive, qui se manifeste par des masses 
sclérotiques. Wageotte trouva que c’est la lésion conjonctive qui est la 
plus intense et qui se montre le plus tôt, ainsi Obersteiner a pu justement 
objecter, qu’il est difficile d'expliquer cette disharmonie qui se manifeste 
entre l'intensité de la lésion nerveuse et la prolifération conjonctive d’après 
Nageotte. Par ma manière de concevoir on peut facilement expliquer la 
lésion tabétique du nerf radiculaire et encore d’autres nombreux détails. 
Dans la gaine externe conjonctive du nerf radiculaire — formée par la 
soudure de la dure-mère et de l’arachnoïde, qui sont très pauvres en 
vaisseaux — il se produit par l’établissement des tréponèmes une granu- 
lation comme réaction locale. Cette formation se repand par les espaces 
Iymphatiques dans la cavité sousarachnoïdienne parmi les faisceaux 
nerveux, pénètre par ce point même les faisceaux nerveux, et lese la subs- 
tance nerveuse par foyers étroitement circonscrits. La lésion nerveuse 
dépend de l’action immédiate de ce tissu pathologique, et se forme tou- 
jours selon la même extension topographique que les éléments granuleux. 
Tout d’abord ce sont les territoires marginales des faisceaux qui subissent 
la première attaque, ou bien l'affection se dirige contre une petite partie 
de la coupe transverse, confinée par quelques cloisons. La formation du 
tissu granuleux se produit toujours plus tôt que la lésion nerveuse; par 
conséquent il n’y à pas surcroissance secondaire du tissu conjonctif, par 
cette raison que la granulation dans sa forme pure s'établit hors de la 
substance nerveuse. Aussi n’y a-t-il pas prolifération des cellules de 
Sehwann, parce que celles-ci ne sont pas identiques aux cellules granu- 
leuses. Enfin le fait qu’on rencontre le tréponème exclusivement dans le 
tissu granuleux, et jamais dans la substance nerveuse, prouve que c'est 
le tréponème qui suscite le processus granuleux et que c’est le tissu granu- 
leux qui cause la lésion nerveuse. D’accord avec Nageotte j'ai trouvé 
l’endroit de la lesion radiculaire au point préganglionnaire du nerf radi- 
culaire où il s’eparpille en nombreux petits faisceaux. La lésion de la 
racine motrice, comme l’a prouvé aussi Nageotte, est une altération ré- 
gulière du tabes, mais qui est plus faible, que celle de la racine posté- 
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rieure; cette différence se rapporte d’après Nageotte à une résistance plus 
grande et à une faculté régénératrice augmentée de la racine antérieure. 
Puis c’est aussi Nageotte qui a trouvé que le point de la lésion est pour 
la racine motrice plus rapproché de la moelle, sans qu’il explique cette 
circonstance remarquable. Quant à moi j’ai vérifié cette constatation de 
Nageotte, et je crois en trouver une explication satisfaisante. J’ai trouvé, 
au cours de mes études anatomiques, que l’espace sousarachnoïdien dans 
lequel la masse granuleuse est en contact avec les faisceaux nerveux, 
court le long de la racine sensitive d’une tout autre manière qu’il ne court 
le long de la racine motrice. Tandis que la racine sensible est parfaitement 
contenue par la cavité sousarachnoïdienne jusqu’au ganglion spinal, la 
racine motrice, n’est située qu’en partie dans la cavité, parce qu’elle est déjà 
couverte par la gaine commune dans sa moitié médullaire (épinévrium de 
Nageotte). Au fond de l’entonnoir sousarachnoïdien c’est seulement la 
racine sensible avec ses petits faisceaux, qui est exposée à une attaque, 
et justement c’est là le lieu où commence en effet le processus granuleux; 
la racine motrice est à ce niveau déjà hors de la cavité sousarachnoïdienne, 
et présente un faisceau compact s’adossant à la racine sensible, qui pour 
cette raison n’est pas touchée par la lésion. Alors que le processus granu- 
leux envahit les faisceaux nerveux en se rapprochant de la moelle, et 
atteint ainsi le niveau où la racine motrice se trouve déjà dans la cavité 
sousarachnoidienne, elle n’est séparée que par une mince lamelle con- 
jonctive de la racine sensible: c’est ici que les granulations franchissent 
et atteignent par des espaces lymphatiques, la racine motrice qui sera à 
présent altérée de lą même manière que la racine sensible. Il suit de ces 
constatations que la surface d’atteinte est pour la racine motrice plus 
petite que pour la racine sensible, puis que la racine antérieure ne sera 
altérée que plus tard que la postérieure; voilà aussi l'explication du fait 
que le point d’altération de la racine motrice est située plus haut que 
celui de la racine sensible. Pour ces raisons, il est facile de concevoir l’in- 
tensité attenuée de l'affection de la racine motrice. 

Le processus granuleux qui s’étend dans le nerf radiculaire détermine 
la progression du processus tabétique: en dedans d’un nerf radiculaire 
les fibres subissent une décomposition progressive et successive, et les 
granulomes envahissent tour à tour plusieurs racines. Correspondant à 
la suite des symptômes cliniques, le processus radiculaire débute dans les 
racines lombaires supérieures, d’où il se répand en descendant vers les 
racines sacrées, et en ascendant vers les racines dorsales. L’altération des 
racines cervicales signifie généralement une longue durée du processus 
tabétique; les trois racines les plus hautes se sont trouvées toujours saines 
dans mes cas. Mais on peut souvent observer une déviation de cette 
succession, et c’est de quoi dépend la variabilité Au tableau clinique. La 
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priorité des racines lombaires explique que la destruction de la substance 
nerveuse soit ici la plus avancée. La marche successive du processus peut 
ètre dérangée par des poussées aiguës dans quelques racines; c’est ce qui 
fait que les fibres ne dégénèrent pas séparément, mais d’emblee, et de là 
résulte le tabes dit « monoradiculaire ». 

Les altérations des ganglions spinaux au cours du tabes sont des 
altérations secondaires, qui dépendent de la lésion des racines postérieures 
et qui concordent, avec les altérations cellulaires qui résultent des dis- 
sections expérimentales effectuées sur les racines postérieures. Les alté- 
rations des méninges spinales, principalement de la pie-mère, sont des 
affections syphilitiques et concomitantes au tabes, mais ne sont pas des 
phénomènes constants et. se distinguent par leur aspect infiltratif de la 
lésion radiculaire du tabes. La dégénérescence du cordon postérieur au 
cours du tabes est un phénomène consécutif, qui tire son origine de la 
lésion du nerf radiculaire. | 

J'ai aussi examiné dans quelques cas les nerfs cérébraux au cours 
du tabes. L’oculomoteur commun et le trijjumeau peuvent montrer dans 
leur segment extracérébral un processus granuleux, qui est entièrement 
identique à la lésion du nerf radiculaire. Le nerf optique montrait dans 
quatre cas de tabes pur des altérations différentes; on n’y voyait pas 
de cellules granuleuses, mais des lymphocytes et des cellules plasmatiques, 
qui signifient inflammation; cette dernière fait son apparition dans le 
segment intracranien du nerf optique, et là.elle se montre au plus haut 
degré dans la couche la plus interne de la gaine optique, d'ou elle pénètre 
par la voie des vaisseaux dans l’intérieur du nerf. Ces constatations véri- 
fient entièrement les contributions de Stargardt, qui a fait ses observations 
sur un grand matériel et a éclairci la pathogénie de l’atrophie optique 
au cours du tabes et de la paralysie. La cause de la réaction différente 
du nerf optique dépend de sa structure; parce que la forme histologique 
de la réaction du tissu ne dépend pas autant des excitateurs morbides, 
que surtout de la qualité du tissu dans lequel le virus s'établit. A cet 
égard la pie-mère se conduit autrement que l’arachnoïde ou la dure-mère. 
La pie-mère, riche en vaisseaux, réagit à l'établissement du tréponème 
par une forme infiltrative; ainsi ils se trouvent des cellules plasmatiques et 
des lymphocytes autour des vaisseaux et dispersés dans le tissu (c’est 
la forme histologique de la méningite commune, syphilitique ou tuber- 
culeuse). La dure-mère et l’arachnoïde, pauvres en vaisseaux, réagissent 
avec une prolifération des cellules fixes conjonctives, d’où résulte le tissu 
granuleux. Dans le nerf radiculaire il n’y a pas de pie-mère, seules l’arach- 
noïde et la dure-mère forment la gaine conjonctive; ainsi les tréponèmes 
établis là provoquent une réaction conjonctive c’est-à-dire un granulome. 
Non seulement letréponème, mais aussi le bacille de la tuberculose causent 


à ces endroits un processus granuleux. Les altérations infiltratives décrites 
par Wageotte et retrouvées dans la taboparalysie par moi, tirent leur 
origine de la pie-mère spinale, d’où elles se répandent vers le ganglion 
spinal par la voie des vaisseaux qui passent par les racines postérieures; 
mais elles ne sont pas en rapport avec le processus granuleux du tabès, 
qui à un autre siège (la gaine lamelleuse du nerf radiculaire) et une autre 
localisation. Quant au nerf optique, on peut observer que c’est la couche 
interne de la gaine optique et les petits lamelles conjonctives internes 
qui sont altérées au plus haut degré; c’est un fait anatomique que la 
couche interne de la gaine optique est un prolongement de la pie-mère, 
qui participe avec les autres méninges (arachnoïde et dure-mère com- 
posent des lamelles externes de la gaine) à la composition de la gaine 
optique. Cette circonstance peut expliquer, que dans le nerf optique 
tabétique il se trouve une autre altération de tissu que dans le nerf radi- 
culaire, l’oculomoteur commun et trijumeau. 

Enfin je signale les tréponèmes, que j'ai trouvés, quatre fois parmi 
vingt cas (3 tabes purs, 1 tabes combiné avec luès spinale), et cela tou- 
jours dans le granulome du nerf radiculaire; cette constatation est une 
preuve sure que la granulation du nerf radiculaire — altération constante 
et en rélation étroite avec la lésion tabetique — est un produit syphili- 
tique légitime. Les tréponèmes sont peu abondants; il est rare d’en ren- 
contrer de petites groupes de 12 à 15, toujours dans la granulation jaune 
et souvent au voisinage de corps amylaces. J’ai trouvé des tréponèmes 
partout où il y a des granulations, ainsi dans la gaine externe, dans les 
espaces lymphatiques, dans la cavité sous-arachnoïdienne; jamais je ne 
les ai vus dans les faisceaux (sains ou altérés) du nerf radiculaire. La plu- 
part des tréponèmes montraient des signes de dégénerescence. 

Se fondant sur les constatations ci-dessus, on peut donner sur l’ori- 
gine et le cours du processus tabétique l’explication pathogénique suivante: 

Le tabes est une affection syphilitique légitime, qui à son siège dans 
la cavité sous-arachnoïdienne. Son évolution dépend de la présence du 
tréponème dans le liquide cérébrospinal, de la spirochétose de ce liquide, 
qui unit les diverses racines du névraxe, du nerf optique jusqu’à la der-. 
nière racine sacrale, en un commun territoire d'attaque. C’est le liquide 
qui sert d'intermédiaire de racine à racine, et rend plus ou moins possible 
la progression de la maladie. Il est connu que chez un grand nombre de 
personnes syphilitiques, les tréponèmes apparaissent de bonne heure, dans 
le liquide, ce qui se manifeste dans une réaction positive du liquide. Il 
faut supposer une spirochétose latente du liquide, sans symptômes cli- 
niques, comme un signe précurseur régulier du tabes, en soulignant que 
la spirochétose du liquide ne provoque le tabes qu’à certaines conditions. 
La phase importante qui provoque des symptômes cliniques et des alté- 
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rations histologiques, évolue de la phase inactive par l'établissement des 
tréponèmes jusqu'ici suspendus dans le liquide. Si cela se passe dans 
Ja pie-mère de la moelle, il en résulte une méningite spinale. — Tout récem- 
ment Jahnel à trouvé que dans le tabes les tréponèmes peuvent s'établir 
dans là paroi postérieure de la cavité du liquide; cet auteur a montré 
des colonies de tréponèmes dans l’arachnoïde. Mais les changements 
histologiques ainsi produits ne pouvaient avoir aucunrapport avec la lésion 
radiculaire du tabes; de même la trouvaille de Noguchi, mentionnée au 
commencement de cet article, ne signifie pas non plus que le tréponème 
a pénétré le faisceau postérieur depuis le pie-mère. 

Il faut en effet noter que le tréponème est dans le tabes tout autre- 
ment localisé, et que son établissement y est plus systématisé. Le com- 
mencement du processus tabétique dépend de l'établissement du tré- 
ponème dans les entonnoirs radiculaires qui entourent les nerfs radi- 
culaires. Si on considère que la cavité sous-arachnoïdienne est fermée 
vers le ganglion spinal en forme d’entonnoir, puis le fait que le processus 
tabétique commence toujours au fond de cette cavité infundibuliforme 
où l’on trouve aussi le tréponème, il devient vraisemblable que le processus 
de colonisation se passe selon les lois mécaniques, et représente ainsi une 
sédimentation qui diffère de l'établissement irrégulier et capricieux du 
tréponème sur la pie-mère et l’arachnoïde. Les observations expérimen- 
tales de Tinel prouvent cette supposition; cet auteur a fait des injections 
à l'encre de chine et au carmin dans la cavité sous-arachnoïdienne et a 
trouvé que les corpuscules colorés s'accumulent dans les recoins latéraux; 
il à constaté aussi qu'il s’amassent de préférence et en plus grand nombre 
dans les entonnoirs des racines lombaires que dans ceux des racines cer- 
vicales. T'inel explique ces faits par des raisons physiques, en supposant 
que la sedimentation peut plus facilement s'effectuer dans les entonnoirs 
lombaires, qui sont obliques, et bas situés, que dans les entonnoirs des 
racines cervicales, qui se détachent à angle droit. On ne peut pas nier 
que les observations de Tinel ne montrent quelque analogie avec 
le début et la marche du tabes. Dans le tabes l'affection commence régu- 
lièrement dans les racines lombaires; il faut ainsi supposer que les trépo- 
nemes s’établissent tout d’abord dans les entonnoirs lombaires; pendant - 
la durée de la maladie les spirochètes attaquent à leur tour des racines 
jusqu'ici saines, et en même temps les racines déjà altérées reçoivent de 
nouvelles colonies de tréponèmes. Mais il est vraisemblable, que l'établisse- 
ment des tréponèmes au cours du tabès ne dépend pas exclusivement des 
lois mécaniques; avec cette seule supposition on ne peut pas expliquer 
pourquoi les racines sacrées tombent malades plus tard que les lombaires, 
quoiqu'’elles soient situées verticalement et plus bas. Enfin il faut aussi 
considérer la succession souvent atypique des affections radiculaires et 
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le commencement précoce du processus dans les nerfs cérébraux; ces 
faits ne sont pas en accord avec l'interprétation mécanique. Certainement, 
les tréponèmes ne sont pas des corpuscules pigmentes mais des êtres 
vivantes avec une motilité propre, et qui n’obéissent pas seulement aux 
lois mécaniques. 

Le liquide sous-arachnoïdien est un réservoir microbien d’où tirent 
leur origine aussi les tréponèmes qui causent la lésion des nerfs cérébraux. 
Le lieu de la lésion primitive — lieu probable d'établissement des tré- 
ponèmes — est le segment initial du nerf extracérébral qui parcourt la 
cavité sous-arachnoïdienne. La fréquente affection du nerf oculomoteur 
commun et du nerf optique devrait être expliquée par une disposition 
anatomique en forme d’entonnoirs radiculaires; cette circonstance pré- 
sumée devrait favoriser l’établissement des tréponèmes. 

La pathogenèse du tabes se compose de trois phases: la première 
phase consistant en l'établissement des tréponèmes dans les entonnoirs 
radiculaires, la seconde en la prolifération granuleuse provoquée par les 
tréponèmes, enfin la troisième correspondant à la lésion primitive de la 
substance nerveuse causée par Ja granulation dans le nerf radiculaire. 
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4. Beiträge zur Lehre von den Sensibilitäten. 
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Mit 18 Figuren. 


Fragestellungen. 


Die Lehre von den Sensibilitäten ist bei weitem noch nicht ab- 
geschlossen. Den Fortschritten in der Auffassung vom Aufbau und von 
der Organisation der sensiblen Afferenzen, wie sie durch C. v. Monakow 
ausgearbeitet worden sind (1), entspricht die Entwicklung der klinischen 
Fragestellung noch keineswegs. Diese kann weiter gefördert werden: 


l. In bezug auf die Differenzierung der Untersuchungsmethoden, und 
damit 
2. in bezug auf die Vollständigkeit der Krankheitsbilder. 


Durch Anwendung neuer Arbeitsmethoden wird es gelingen, in feinere 
Details einzudringen. Dies ist notwendig schon mit Rücksicht auf alle 
diejenigen Formen der Sensibilitäten, deren Erregung den Menschen be- 
wusst wird: auch hier klaffen noch erbebliche Lücken, deren Ausfüllung 
der Klinik zugutekommen kann. Wenn wir aber erst einmal gelernt 
haben werden, auch die die Bewusstseinsschwelle nicht überschreitenden 
sensiblen Afferenzen zu verwerten, so wird uns mancher jetzt noch un- 
erklärliche Vorgang verständlich und die hiedurch zu erwartende Be- 
reicherung auch des klinischen Wissens ist noch gar nicht abzusehen. 
„Denn wohl der grösste und physiologisch interessanteste Teil bei der 
Verarbeitung zentripetaler Eindrücke ist dem Bewusstsein verschlossen 
oder präsentiert sich diesem in wesensungleicher Weise.‘ (2) 

Durch die Ausdehnung der jetzigen Untersuchungsmethoden auf 
weitere Krankheiten und durch Einführung neuer Methoden werden selbst- 
verständlich auch unsere Krankheitsbilder an Vollständigkeit gewinnen. 
In praktischer Hinsicht wird dadurch Hilfsmaterial herbeigetragen zur 
Stellung der Diagnose und damit indirekt zur richtigen Behandlung. 
Damit dieser Zweck aber erreicht werde und auf das jetzt schon Aufge- 
häufte nicht einfach neues Material aufgeschichtet werde, ist es notwendig, 
bei den Sensibilitätsstudien von einer übersichtlichen Grundlage aus- 
zugehen. Als sclche haben wir die Einteilung der Sensibilitäten, wie sie 
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Veraguth (3) gegeben hat, zum Ausgangspunkte unserer Fragestellung ge- 
wählt. Zur übersichtlichen Einordnung des Folgenden können wir hier 
diese Einteilung nicht entbebren. 


‚Alles was uns am menschlichen Organismus in gesundem und kran- 


kem Zustand bezüglich der Sensibilitäten interessiert, lässt sich von folgen- 
den Gesichtspunkten aus überblicken: 


Die Sensibilitäten des menschlichen Organismus 


können eingeteilt werden: 


A. Nach objektiven Kriterien. 


l. 


4. 


O1 


Nach Art des wirksamen-Reizes. Dieser Standpunkt ist kJar aus- 
gedrückt in Bezeichnungen wie ,,Sensibilitätsreiz durch Druck, 
Vibration, Kälte, Wärme‘ usw. für einfache, im Prinzip isolierbare 
Reize, oder wie ‚‚Reiz durch unbewegte Lage, durch passive, aktive 
Bewegung“ usw. für kombiniert wirksame, im Prinzip nicht isolier- 
bare Reize. 

Nach Herkunft des Reizes. Die unmissverständlichen Bezeich- 
nungen hiefür sind die durch Sherrington eingeführten der extero-, in- 
tero- und propriozeptiven Sensibilitäten. 

Nach Lage der Rezeptions-Organe. Diesem Einteilungsprinzip 
gerecht werden die Termini Oberflächen- und Tiefensensibilität, in 
specie Muskel-, Sehnen-, Eingeweide- usw.-Sensibilität. - 

Nach Lage der Leitungsorgane. Adäquat sind hier die Bezeich- 
nungen: die Sensibilitäten in dem und dem Sympathikusgebiet, im 
Trigeminus-, im Ulnaris-, im Peroneusgebiet usw. Die Hinterstrangs-, 
die Seitenstrangs-Sensibilitäten usw. 

Nach Lage der Auswirkungsorgane, d. h. nach dem Ort, wo 
die Erregungen in den Leitungsorganen eine Änderung in den jeweilen 
angeschlossenen Nervengeweben auswirken. Termini hiefür sind 
gegeben in der Nomenklatur von Monakow's: spinale, mesenzephale, 
zerebellare, subkortikale, kortikale usw. (Stufe der) Sensibilität. 


B. Nach subjektiven Kriterien. 


6. 


Nach Empfindungs- und Wahrnehmungsqualität. Hier ist 
der Ort, wo von Druck-, Kälte-, Wärme- usw. Empfindung oder 
Bewegungs-, Lage- usw.-Wahrnehmung gesprochen werden kann. 


. Nach Assoziationsvalenz. Frage ist hier: Welches ist der Grad 


und die Art der assoziativen Auswirkungen durch die sensible Er- 
regung? 
Die adäquate Bezeichnung ist, sobald es sich um bestimmte 


Sensibilitätsvorgänge handelt, gegeben in den Verbindungen mit dem 
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Wort ‚Sinn‘ (Ortssinn, Raumsinn, Gewichtssinn, stereognostischer 
Sinn usw.). 

. Nach Affektivvalenz. Das massgebende Kriterium ist die Ge- 
fühlswertung des sensiblen Vorganges, von Nullwerten bei unbewusst 
bleibenden, schwachen Sensibilitätserregungen bis zu Schmerz und 
Orgasmus. Hier kann, wenn es in der Sinnesphysiologie beibehalten 
werden soll, das Wort ‚Gefühl‘‘ am Platze sein. Es bildet auch die 
Brücke zu den sogenannten Gemeingefühlen (Hunger, Durst, Er- 
müdung, Erschöpfung), die alle ebenfalls mit einer starken affektiven 
Zensur belastet sind. 


LK 


Die elementaren adäquaten Sensibilitätsreize kann man in eine 
Reihe stellen, die nach dynamischen Gesichtspunkten geordnet ist. 


Die Sensibilitäten werden erregt durch Kräfteeinwirkungen. 


A. mit einem Maximum: 


l. Druckpunktreiz, 
2. galvanischer oder statisch elektrischer Einzelschlag. 


B. mit vielen Maximis: 


a) mit aperiodischer Folge der Maxima: 
3. Druokpunktreihen-Reize, 
4. Elastizitätsbeanspruchungs-Reize; 
b) mit periodischer Folge der Maxima: 
5. faradischer und Wechselstrom-Reiz, 
6. Vibrationsreiz, 
7. Kältereiz, 
8. Wärmereiz. 


C. Chemische Reize. 
D. Reize durch nervöse Vorschaltapparate. 


Vielleicht gibt es noch andere Reize, welche sensible Funktionen des 
menschlichen Organismus auslösen (Ultraviolette Strahlen? Röntgen- 
strahlen?). Die Tatsache, dass wir deren Einwirkungen nie synchron 
bewusst empfinden, spricht nicht dagegen, jeder Hautausschlag, der nach 
solcher Einwirkung auftritt, aber dafür, sofern wir, was nur konsequent 
ist, die bloss innerhalb des peripheren sympathischen Netzes zentralwärts 
geleiteten Afferenzen auch als Sensibilitäten betrachten wollen.‘ 


I. Hieher gehört nun auch die Frage: Gibt es eine Sensibilität 
tür Feuchtigkeit? Rein gefühlsmässig sind wir geneigt, anzunehmen, 
dass wir eine bewusste Empfindung für Abstufungen des Feuchtigkeits- 
reizes besitzen. Auch ist es doch eine allgemeine Erfahrungstatsache, dass 
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viele Rheumatiker und Arthritiker Witterungsumschläge, namentlich be- 
vorstehenden Regen oder Schnee, angeblich aus dem Feuchtigkeitsgehalt 
der Luft voraussagen und dies zuweilen mit einer Präzision, die uns in 
Erstaunen setzt. Die Feuchtigkeit spielt vermutlich auch eine grosse 
Rolle als Ursache der verschiedensten Krankheiten, wovon namentlich 
das Laienpublikum überzeugt ist. Und anderseits wenden wir in der 
physikalischen Therapie die Feuchtigkeit als Heilfaktor an. Es ist also die 
Frage nach einer Feuchtigkeitssensibilität nicht allein von theoretischem 
Interesse, sondern auch von praktischer Bedeutung. Trotzdem scheint 
das Thema wenig Beachtung gefunden zu haben, und es gelang uns, dar- 
über nur eine kurze Notiz aufzufinden. Es soll Tambroni eine ‚‚sensibilita 
igrica‘‘ beschrieben und die Feuchtigkeitssensibilität sogar lokalisiert 
haben. Anlässlich eines Aufenthaltes in Italien konnten wir die dies- 
bezüglichen Veröffentlichungen auffinden, wobei sich folgendes heraus- 
stellte: Tambroni (12) konnte Paralytiker beobachten, die bei Sensi- 
bilitätsreizen der Haut und auch ohne solche angaben, das Gefühl des 
Nassen zu haben. Diese Sensation war in dem einen Fall mehrere 
Jahre konstant. Tambroni gab ihr den Namen ‚,‚sensibilita igrica‘“ 
und da er bei der Sektion Veränderungen im Hippocampus fand, glaubte 
er hier das entsprechende Zentrum gefunden zu haben. Es handelt 
sich demnach, wie spätere Untersucher richtiggestellt haben, um Illusio- 
nen und Halluzinationen, die uns hier nichts angehen. Lokalisation 
und Namengebung sind auch in der italienischen Literatur nicht unwider- 
sprochen geblieben (13). Dass die Schleimhäute der Mund-, Nasen- und 
Rachenhöhlen für Änderungen ihres Feuchtigkeitsgehaltes sehr empfind- 
lich sind, ist ja bekannt. Wir erwähnen hier nur kurz das Trockenheits- 
gefühl in der Mundhöhle bei der Mundatmung, bei Durst, Fieberzuständen 
und bei mechanischer Entfernung des Speichels, z. B. durch den in der 
Zahnheilkunde gebräuchlichen Speichelsauger. Unserer Untersuchung 
liegt die Frage zugrunde: 

Gehört zu den Oberflächensensibilitäten der Haut auch 
eine solche für den Feuchtigkeitsgehalt der Luft? Wenn 
ja, werden die Feuchtigkeitsschwankungen synchron als 
solche bewusst und lassen sich gegebenenfalls Schlüsse über 
die Lage der Leistungs- und Auswirkungsorgane ziehen?! 


II. Wenig untersucht ist bis jetzt auch die Frage nach dem adäquaten 
Reiz, der die Empfindung des Juckens auslöst. Und doch ist die Zahl 
der Krankheiten, die von Jucken eingeleitet oder begleitet sind, gross, 
und deren Verbreitung sehr ausgedehnt. Verschiedene Arbeiten über das 
Jucken, die in der Literatur anzutreffen sind, widersprechen einander. 
So kommt u.a. Winkler in seiner Arbeit (4) zum Schlusse, dass ‚trotz 
der nahen Verwandtschaft zwischen Jucken und Schmerzempfindung 
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eine Verschiedenheit beider Empfindungsqualitäten angenommen werden 
muss. Unter den freien Nervenendigungen dienen die einen der Juck-, 
die andern der Schmerzempfindung. Die Merkel’schen Tastzellen dürften 
nur der Juckempfindung dienen.“ 

Thöle (5) dagegen schreibt: ‚‚Juckgefühl entsteht durch im Vergleich 
zum Schmerzgefühl geringere Reizung normal reagierender Schmerz- 
fasern, oder durch gleich starke Reizung von vermindert erregbaren 
Schmerzfasern. Es sind quantitative Reizunterschiede und Unterschiede 
in der Ausbreitung der Erregung: zum Auslösen von Jucken gehört eine 
im Vergleich zum Schmerz geringere Reizung vieler Nervenendigungen, 
kein punktförmig angreifender Reiz wie beim Stich.‘ 

Samberger (6) gibt als Resultat seiner Auseinandersetzungen fol- 
gendes an: | 

,Die Juckempfindungen sind keine Parästhesien, sondern selbstän- 
dige Empfindungen der gesunden Haut, ebenso wie die Temperatur-, 
Schmerz- und Tastempfindungen. Organ dieses Sinnes sind wahrschein- 
lich die Nervenfäserchen in den Epithelzellen der Haarwurzelscheiden und 
ähnliche Fäserchen zwischen den Epithelzellen der Hautoberfläche.“ 

Wir haben Untersuchungen in dieser Richtung aufgenommen und 
sind dabei von der Frage nach der Lage der Leitungsbahnen für die Juck- 
reizwahrnehmung ausgegangen. Wenn das Jucken die Wirkung einer 
bestimmten Reizung der schmerzleitenden Neurone und nicht derjenigen 
der Berührungssensibilität ist, so muss das Jucken da ausfallen, wo die 
letztere erhalten, die erstere aber elektiv aufgehoben ist. Dies ist bekannt- 
lich der Fall bei der Syringomyelie. Hier ist der spinale Unterbau für 
die Schmerz- und Temperaturwahrnehmung zerstört, weil die in der Com- 
missura anterior sich kreuzenden Bahnen, die die spinale Stufe dieser 
Afferenzen darstellen, zerstört sind. Unsere Fragestellung lautet also: 

Wird bei Syringomyelie das Jucken, das wir experi- 
mentell durch einen Öberflächenreiz erzeugen, auch in der 
analgetischen Zone gefühlt? 

II. Die Syringomyeliker gaben uns auch Veranlassung zu Unter- 
suchungen über einige Arten der Tiefensensibilitäten. ‚Die Tiefensensi- 
bilitäten sind ein Sammelbegriff, der je nach dem Gewebe, in dem wir die 
Rezeptoren wissen oder doch zu vermuten haben, aufgeteilt werden kann 
in die Muskel-, Sehnen-, Bänder-, Periost-, Gefäss-, Eingeweide- usw.- 
Sensibilitäten ‘ 3, S. 95). Dieselben können gereizt werden durch Ein- 
wirkungen aus der Aussenwelt. Diese treffen bei unverletzter Oberfläche 
auch die Rezeptoren der Haut. Wie nun, wenn bei einem Syringo- 
myeliker die schmerzerregende Reizung auf der Haut unwirk- 
sam bleibt, wird dann ein Druck, der tiefgelagerte Rezep- 
toren reizt,ebenfalls von keinem Schmerzgefühl beantwortet? 


2,180: == 
Mit andern Worten: Verlaufen die schmerzleitenden Bahnen 
im Rückenmark für die Neurone der Oberflächen- und 
der Tiefensensibilitäten im Zerstörungsgebiet der Syrin- 
gomyelie? 


IV. Zweifellos in das Gebiet der Tiefensensibilitäten gehört auch der 
Gelenkschmerz. Seine Reizung empfinden die Gelenkleidenden in ver- 
schiedenen Abstufungen. Eine genauere Differenzierung der Arthritiker 
schmerzen nach der Lage der Rezeptionsorgane (Gelenkkapsel? Gelenk- 
bänder? Bursaschleimhaut? Knorpel? Periost? Sehnenansatz? Defen- 
siv kontrahierter Muskel? usw.) ist unseres Wissens noch nie studiert 
worden und ebensowenig die Frage nach der Art des wirksamen Reizes 
(Zug? Druck? Chemischer Reiz durch Toxine? usw.). Über die sub- 
jektiven Kriterien des Gelenkschmerzes wissen wir nur das Eine sicher, 
dass diese Qualitäten der Empfindungen mit nichts anderem zu ver- 
wechseln sind. Wir können eine Art dieses Schmerzes am anatomisch 
unveränderten Gelenk hervorrufen durch Überstreckung der Gelenke. 
Wieder interessierte uns die Frage, deren Beantwortung in der uns zugäng- 
lichen Literatur nirgends zu finden ist: Wenn die schmerzleitenden 
Bahnen der Oberflächen- und bis zu einem gewissen Grade 
auch der Tiefensensibilitäten bei der Syringomyelie zer- 
stört sind, ist dann und in welchem Umfang, auch der 
Gelenkschmerz, soweit erexperimentell geprüft werden kann, 
aufgehoben? 


V. Eine offene Frage ist noch diejenige nach der Natur der sogenann- 
ten Gelenksensibilität. Man versteht darunter das normalerweise äusserst 
feine Vermögen, aktive und passive Bewegungen von Gelenken als solche 
wahrzunehmen und diese Wahrnehmungen mit unsern Raumvorstellungen 
zu assozzieren. Wir stellten uns deshalb folgende Frage: Wo liegen die 
Rezeptoren, deren Reizung verantwortlich ist für diese 
Vorgänge? Handelt es sich um Tiefensensibilitäten, wie 
bisher meistens angenommen wurde, oder um solche der 
Haut, wie z. B. von Frey und seine Schule annimmt. Wenn es 
solche der Tiefe sind, sind sie identisch mit jenen, deren stärkere Reizung 
den Tiefendruckschmerz und den Gelenkschmerz provozieren? 


VI. Eine Empfindungsqualität, die unseres Wissens noch nie Gegen- 
stand von Untersuchungen gewesen ist, wird ins Spiel gerufen, wenn eine 
Gliedmasse unter Esmarch’sche Blutleere gesetzt wird. Wir können uns 
vorstellen, dass dadurch ein Komplex von Reizen ausgelöst wird: Ober- 
flächen- und Tiefensensibilitäten, die durch Druck auf die Nervenstämme 
an der Konstriktionsstelle entstehen; überdies aber ein Reiz, der zweifellos 
von vitalster Bedeutung ist, der Reiz des Bluthungers. Über die Rezep- 
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toren und die Bahnen, die uns diese Empfindung vermitteln, wissen wir 
nichts Bestimmtes. Eines aber ist sicher für jeden, der einmal unnarkoti- 
siert eine Esmarch’sche Leere durchgemacht hat, dass die hiedurch aus- 
gelösten Sensibilitäten mit stärkster Affektivvalenz bedacht sind; es gibt 
kaum ein unerträglicheres Gefühl als das der vollständigen BlJutleere. 

Hier mag die Selbstbeobachtung eines Arztes Platz finden, welche Bezug hat 
auf die subjektive Einschätzung dieses Bluthungergefühles: Bei der Exstirpation 
eines Sehnenscheidenganglions am Handgelenk sind weder Narkose noch Lokal- 
anästhetika angewandt worden, damit der Operierte beobachten konnte, ob ver- 
schiedene Qualitäten des Schmerzgefühles während des Eingriffes unterschieden 
werden können. Es gelang dem Operierten in kurzer Zeit, richtig zu unterscheiden 
die Momente, da nach Eröffnung der Haut Gewebe geschnitten, Gefässe gefasst 
oder an dem Sehnenscheidenganglion gezerrt wurde. Alle diese Empfindungen 
hatten demnach ihre scharf charakterisierte Eigentümlichkeit. Wegen der nicht 
leicht zu stillenden Blutung aus den kleinen Gefässen in der Tiefe wurde dann ein 
Esmarch angelegt. Die hiedurch gesetzte Sensibilitätsreizung übertraf an Un- 
erträglichkeit die andern Schmerzen ganz gewaltig. 

Es mag dahingestellt sein, ob die viel stärkere Unlustbetonung dieser Sensi- 
bilitätsreizung nur auf die verschiedene Qualität des Reizes zurückzuführen ist. 
oder auf den durch die vorherigen Eingriffe verminderten Widerstand des Operierten. 

Von ebenso grossem Interesse wie das Bluthungergefühl ist das mit 
nichts anderem zu vergleichende Gefühl für die Wiederdurchblutung der 
snämisch gewesenen Gliedmassen. Wenn nun das Bluthunger- 
gefühl in das abgestaute Glied lokalisiert wird, welches 
sind dann die Bahnen, die den Reiz zentralwärts tragen? 
Gehen diese Bahnen vielleicht durch die spinalen Nerven 
und durch die Spinralganglien etwa in der Bahn, die andere 
Schmerzen leitet, durch die Commissura anterior? Oder 
sind an der Entstehung des Bluthungergefühls (und bei 
Wiedereinströmen des Blutes des entsprechenden Wohlge- 
fühles) etwa nur die sympathischen Afferenzen beteiligt? 
Für das Studium eines Teiles dieser Fragen waren unsere Syringo- 
myeliker günstige Objekte. 


VII. In einer Arbeit von HM. Brunschweiler (10) finden sich unseres 
Wissens zum erstenmal Untersuchungen über den Richtungssinn der 
Haut und dessen Störungen bei Verletzungen der Parietalgegend. Der 
Richtungssinn der Haut kann geprüft werden z. B. durch leichtes Streichen 
mit der Fingerkuppe über die Haut. Es wird also ein Druckpunktreihen- 
reiz gesetzt. Wir stellen indessen nicht auf die Empfindung dieses Reizes 
als Druckpunktreihenreiz ab, sondern auf die Assoziationsvalenz dieser 
sensiblen Erregung mit der Vorstellung des Raumes. Unsere Fragestellung 
lautet demnach: 


Wird auch im Gebiete der syringomyelisch dissoziierten 


Haut ein Strichreiz mit einer Raumvorstellung assoziiert? 
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Wenn ja: Stimmen diese Raumvorstellungen mit der 
Richtung, in welcher der Reiz gesetzt wurde, überein? 

Wenn nein: Lassen sich dann Beziehungen dieser Aus- 
fallserscheinung mit andern Sensibilitätsstörungen erkennen 
und was für welche? o 


VIII. Esist festgestellt, dass durch das psychogalvanische Phänomen 
hysterisch bedingte und organisch bedingte Anästhesien objektiv ausein- 
andergehalten werden können. Wir haben deshalb unsere Syringomyeliker 
daraufhin geprüft, ob ihrer organisch bedingten Analgesie und Therm- 
anästhesie auch noch psychogen bedingte Ausfallserscheinungen super- 
poniert seien. Für den Fall, dass dem nicht so sei, boten diese drei Fälle 
Gelegenheit, einer andern Frage experimentell nachzugehen. Es ist bis 
jetzt kein Grund ausfindig gemacht worden gegen die Annahme, dass das 
psychogalvanische Phänomen ein Ausdrucksvorgang sei, der eine Affek- 
tivitätsschwankung anzeige. Wird eine solche hervorgerufen durch einen 
unlustbetonten Sinnesreiz, so können die afferenten Bahnen ziemlich 
genau bestimmt oder vermutet werden. (Unterbrechung der Leitungin peri- 
pheren Nerv, im Rückenmark oder höher oben.) Über die efferenten 
Bahnen aber, deren zentrale Erregung, Veränderung der Haut unter den 
Elektroden hervorruft, wissen wir noch sehr wenig (J. V. Müller, Disser- 
tation Zürich). Syringomyeliker gaben uns nun die Gelegenheit, zu unter- 
suchen, ob diese efferenten Bahnen im normalen Rückenmark 
in demselben Querschnittsgebiet verlaufen, wie die Schmerz- 
und Temperaturbahnen,die bei dieserKrankheit zerstört sind. 


Untersuchungsweisen, Ergebnisse und deren Besprechung. 


Objekte: 

Drei an Syringomyelobublie leidende Patienten, die uns zur Ver- 
fügung standen, waren aus den oben angeführten Gründen willkommene 
Objekte zum Studium der gestellten Fragen. Daneben wurden Gesunde 
zum Vergleiche herbeigezogen und die Frage der Feuchtigkeitssensibilität 
auch bei Rheumatikern und Arthritikern studiert. Zum Verständnis der 
folgenden Protokolle und Resultate folgen die Auszüge aus den Kranken- 


geschichten der drei Patienten. 
No. 1. 

Schw. Ernst, geb. 1878, Schlosser, ledig, z. Zt. Invalide. 

Zwillingskind. In den Schuljahren blauverfärbte, kalte Hände. Mehrmalige 
Verbrennungen. Im 32. Lebensjahr durch Unfall Phlegmone der rechten Hand mit 
Beugekontraktur von vier Fingern ausgeheilt. Daraufhin Schwäche in den Armen, 
Steifigkeit im Rücken und in den Beinen. Kyphoskoliose. Hochgradige Atrophie 
der Schultergürtelmuskulatur. Kahnbrust. Steigerung der Sehnenreflexe an den 
unteren Extremitäten. Nystagınus. Hemistrophia linguse Plumpe Verdickung 
beider Hände. Störungen der Berührungs-, Schmerz- und Temperaturempfindungen. 
Sensibilität: 

Störungen der Sensibilitäten bestehen am Rumpf und beiden Armen. Von der 
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Scheitel-, Ohr-, Kinn-Linie nach abwärts und hinten ist die Schmerz- und Tempe- 
raturempfindung auf beiden Seiten geschädigt, bis zu einer Linie, die man sich in 
der Höhe der Darmbeinkämme horizontal um den Leib gezogen denken kann (siehe 
Figur 1 und 2, Seite 22). Die taktile Sensibilität ist in diesem Gebiete erhalten mit 
Ausnahme eines Bezirkes in der Schulterblattgegend. Der Lokalisationssinn ist über- 
allerhalten mit Ausnahme desjenigen Gebietes, in welchem auch die taktile Sensibili- 
tät gestört ist. 
Diagnose: Syringomyelobulbie, Aorteninsuffizienz. 


No. 2. 


R. Emma, geb. 1882, Filialleiterin in Zürich, z. Zt. Invalide. Zangengeburt. 
Seit den Pubertätsjahren ‚„Zusammenkrampfen‘‘ der Finger der rechten Hand bei 
Berührung mit warmem Wasser. Im 28. Lebensjahre schmerzlose Verbrennung 
an der rechten Schulter. Mit 34 Jahren Schwindelanfälle, tonische Krämpfe im 
rechten Arm und Bein. Schwäche in beiden Armen. 

Zangenmale in der linken Stirnhaut. Pigmentierung am Rücken im Gebiet 
der Sensibilitätsstörungen. Pupillendifferenz. Nystagmus. Atrophien der Schulter- 
girtelmuskulatur. Fibrilläre Zuckungen im Thenar. Spasmen im rechten Bein, 
Spitzfusstellung. Steigerung der Sehnenreflexe rechts. Romberg positiv. Aus- 
gedehnte Sensibilitätsstörungen von segmentaler Ausbreitung am Kopf, Brust, 
Rücken und beiden oberen Extremitäten. Dermographismus. Kein Schwitzen. 
Sensibilität: 

Störungen der Schmerz- und Temperaturempfindung beginnen an der Stirnhaar- 
grenze, symmetrisch an beiden Ohransätzen und vom Kinn an nach abwärts und 
hinten, fassen Hals, Nacken und beide Arme in sich und reichen vorn bis unter die 
Brustwarzen, hinten bis zum 7. Brustwirbelfortsatz hinab. Das Gebiet der Störung 
d-s Teinperatursinnes deckt sich mit demjenigen der Analgesie. Im Gesichte sind 
keine Sensibilitätsstörungen nachweisbar. Die taktile Sensibilität ist ebenso wie der 
Lkalısationssinn am ganzen Körper intakt (siehe Fig 3 u. 4, Seite : 2). 

Diagnose: Syringomyelobulbie. 


No. 3. 


M. Emma, geb. 1897 in Wädenswil, Ladentochter, z. Zt. Invalide. Mit 12 Jahren 
(renickstarre und Scharlach. Mit 17 Jahren plötzlicher Anfall mit krampfartigen 
Schmerzen. Seither Taubheit am rechten Ohr, Doppeltsehen und Hinken. Mit 
22 Jahren im Anschluss an ein Panaritium Atemnot, Heiserkeit, Schluckbeschwerden, 
allzeıneine Abmagerung. Pupillendifferenz, Nystagnus, Berührungssensibilität des 
Trommelfelles und des Gehörganges besonders herabgesetzt. Rhinolalia aperta. 
(raumensegellähmung. Fibrilläre Zuckungen an der hintern Rachenwand. Posticus- 
paralyse links, Posticusparese rechts. Atmung stridorös. Geringe Atrophie einzelner 
Schultergürtelmuskeln. Spontanbewegungen der Finger. Morvan’scher Symptomen- 
kornplex an der rechten Hand. Steigerung der Sehnenreflexe links. Romberg positiv. 
Anısgedehnte Sensibilitätsstörungen am Stamm und rechten Bein. 

Im Gesichte sind keine Sensibilitätsstörungen nachweisbar. Von einer Linie, 
die von der Stirnhaargrenze über den rechten Ohransatz zum Kinn und von dort 
vor dem linken Ohre vorbei zur Abgangsstelle zurückkehrt, ist die Patientin für 
Wärme- und Kältereize sowie gegen Nadelstiche unempfindlich. Diese Störung 
erstreckt sich über den ganzen Körper mit Ausnahme des linken Beines und der 
binachbarten Hüft- und Gesässgegend. Die taktile Sensibilität ist überall intakt, 
ausgenommen ein unregelmässiger Bezirk in der rechten Schultergegend, wo die 
Patientin anästhetisch ist. Die beschriebene Analgesie und Thermanästhesie wird 
am rechten Bein zur Hypalgesie und Thermhypästhesie und verinindert sich um so 
ınehr, je weiter distalwärts wir prüfen, ohne indessen an den Zehen den normalen 
Zustand zu erreichen. Das Gebiet der Störung des Wärrme- und Kältesinnes deckt 
sich nit demjenigen des Schmerzausfalles. (8. Fig. 9 und 10, Seite 23). 

Diagnose: Syringomyelobulbie. 


I. 


Untersuchungsweise: Die Lösung der Frage nach einer 
Feuchtigkeitssensibilität hängt grösstenteills von der Voll- 
kommenheit der angewandten Reizmethodik ab. Unter Feuchtigkeit 
versteht man bekanntlich den Gehalt eines Körpers an Flüssigkeit, 
gewöhnlich an Wasser. Sollen einwandfreie Resultate erzielt werden, 
so muss die Feuchtigkeit so appliziert werden, dass andere Reiz- 
komponenten (Gewicht, Temperaturunterschiede, Verdunstungskälte, 
Aufprall) nach Möglichkeit ausgeschaltet werden. Am besten lässt sich 
dies erreichen durch Anwendung von gesättigtem Wasserdampf als Feuch- 
tigkeitsreiz. Daneben haben wir zur Kontrolle und als Vergleichsreiz eine 
trockene Luft, wie sie beispielsweise von den bekannten ‚Föhnapparaten‘“ 
geliefert wird, angewandt. Als Wasserdampfquelle haben wir einen 
„Bronchitiskessel‘‘ benützt. Um Verbrennungen zu verhüten, muss der 
erzeugte Dampf und ‚‚Föhn‘‘ auf Körpertemperatur abgekühlt werden. 
Am zweckmässigsten wird dies auf folgende Art erreicht: 

Man denke sich den Dampf resp. ‚Föhn‘ durch ein 70 cm langes Rohr 
von der Produktionsquelle abgenommen und in eine Kiste nachfolgender 
Bauart geleitet. In die eine Stirnwand einer starken Zigarrenkiste ist ein 
Loch gebohrt, das 3 bis 4 cm im Durchmesser hält und durch welches 
das oben erwähnte Rohr hineingesteckt wird. Die gegenüberliegende 
Stirnwand ist weggenommen und nit vielen kleinen Löchern durchbohrt 
gegen die Mitte der Kiste versetzt worden. Der durch die Wegnahme 
dieser Stirnwand frei gewordene Rand ist mit Billrothbattist gepolstert 
zwecks dichter Adaption an den Körper. In einem Loch oben im Kisten- 
deckel nahe der Polsterung steckt ein Thermometer; ein Hygrometer kann 
in dem offenen Kistenteil aufgehängt werden (siehe Skizze). 


Thermometer 


Polsterung 





Die Versuchsanordnung ist nun folgende: 
Auf einem Stuhl sitzt rittlings und entkleidet die Versuchsperson mit 
verbundenen Augen. Hinter ibr stehen ‚Bronchitiskessel’‘ und ‚Föhn 
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apparat“, beide in Betrieb. Das oben beschriebene Kistchen wird mit 
seinem gepolsterten Rand an den Rücken so angedrückt, dass es dicht 
abschliesst. In das Loch an der Stirnwand wird das Zuleitungsrohr ge- 
steckt, das den durchströmenden Dampf oder ‚„Föhn‘‘ auf dem Wege 
vom Produktionsapparat bis zum Eintritt in die Kiste auf Körpertempe- 
ratur abkühlt. Im Kistcehen selbst verhindert die eingesetzte Scheidewand 
ein direktes Aufprallen des Luftstromes auf die Heut, lässt denselben aber 
durch die zahlreichen kleineren Löcher durchtreten. Das eingesetzte 
Thermometer gibt uns die Temperatur der einwirkenden Luft an, ein 
Hygrometer den Feuchtigkeitsgehalt in Prozenten der vollen Sättigung. 
Man kann nun entweder nacheinander bald trockene, bald feuchte Luft 
einströmen lassen, oder aber durch Anwendung von zwei Kistchen, neben- 
einander, in dem einen Dampf, im andern ‚‚Föhn‘‘ zur Applikation bringen. 
Um alle Nebenumstände, die die Versuchsperson beeinflussen könnten, 
auszuschalten, haben wir den ‚„Föhnapparat‘“ während des ganzen Ver- 
suches arbeiten lassen, damit nicht aus dem Geräusch, welches er beim 
Inbetriebsetzen erzeugt, auf seine Verwendung geschlossen werden konnte. 
Ebenso muss die Dampfentwickelung im Bronchitiskessel reguliert werden, 
damit nicht ein abströmender Überdampf die Versuchsperson in einen 
Nebel hüllt und die ganze Körperhaut befeuchtet. 


Ergebnisse: Die Resultate der diesbezüglichen Untersuchungen 
folgen hier in Form der Erhebungsprotokolle. 


L Versuch. Name: R., gesund, 22 Jahre. 
a) Applikation von Dampf am Rücken. 
Nach 10 Sek. bei 35° C. und 100°, Sättigung gibt Explorand an: es werde warm; 
» 20 „p „42°C. „ 100% S macht er Fluchtbewegungen und 
sagt, es sei heiss. Die Frage, ob es 
feucht oder trocken sei, kann er 
nicht beantworten. 


> 1 Min. „ 38°C. „100% Ge kann er letztere Frage immer noch 
nicht beantworten; 
is 2 „38°C. ,, 100% H kann er ob feucht oder trocken 


nicht sicher angeben und antwortet 
auf die Frage, was er denn spüre: 
„es ist, wie wenn man in die Nähe 
des Feuers käme‘; 

a 5. y „ 36°C. „ 100% = ist ernicht imstande, anzugeben, ob 
er am Rücken feucht oder trocken 
habe, trotzdem die Haut mit feinen 
Wassertröpfchen besetzt ist (Kon- 
densation). 

b) Dampf und „Föhn'‘ werden am Rücken jedes durch ein besonderes 
Kistchen zur Applikation gebracht. 
Nach 1 Min. bei Dampf 38°C. und 100°, Sättigung 
„ Föhn 38C. ,, 4520 5 sagt Expl., er verspüre nur 
Wärme; rechts und links sei 
kein Unterschied. 
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Nach 2 Min. bei Dampf 42°C. und 100% Sättigung sagt er: „heiss‘‘, stechend. 
„ Föhn 38C. „ 50% Se „Dampf“. 
” 3 V2 2? WM Dampf 40° C. ,, 100% „ „Dampf!“ 
„ Föhn 45°C. „ 48% = „Dampf!“ 


c) Applikation von Dampf und Föhn an beiden Fussohlen. Da die Kistchen 
hier nicht gut angepasst werden können, strömen Föhn und Dampf, letzterer unter 
Nebelbildung, an den Fussrändern vorbei. 


Linker Fuss: Dampf | nach 1 Min. spürt der Explorand keinen Unterschied, 


Rechter ,‚ Föhn » 2 ,„ bezeichnet er den linken Fuss als ‚feucht‘. 
Daraufhin werden Dampf und Föhn gewechselt. 
20 Sek. 40 Sek. 1 Min. 2 Min. 
Rechter Fuss: Dampf — „trocken“ — „feucht ‘' 


Linker „ Föhn „feucht‘‘ „feucht“ „feucht „feucht“ 


. Versuch. Name: Sch., 44 J. Ischias. 


a) Applikation von Dampf am Rücken, dauernd zwischen 35 und 38° C., 
Explorand gibt an, nur Wärme zu spüren, die angenehm sei; ob trocken oder feucht, 
kann er nach 10 Minuten noch nicht angeben, es sei „weder trocken noch feucht‘ 
einfach ‚schön warm‘. Geringe Kondensation am Rücken. 


b) Dampf und Föhn nebeneinander am Rücken. 
Nach 1 Min. bei Dampf 38°C. und 100%, Sättigung ı Dë ee 

x „ Föhn 38°C. „ 60%  „ An Warm , 

29 4 9 39 Dampf 38° C. 99 100% LA 8 ‘6 
„ Föhn 38°C. „ 85% „n EE 

» 8 — Dampf 38°C. ,, 100% be „wärmer als aufder anderen 

Seite" 

„ Föhn 34°C. „ 40% Se 


» 10 ,, ,, Dampf 37°C. „ 100% a S e 
„ Föhn 38C. , 38%, - | „schön nn 
» 15 . ,, Dampf abgestellt 
„ Föhn 39°C. und 35 % = „warn“; ob trocken oder 


| feucht, kannernicht angeben. 
c) Applikation von Dampf und Föhn an beiden Fussohlen. 


3 Min. 4 Min. 
Linker Fuss: Dampf 39°C. „beides gleich‘‘ „feucht ‘ 
Rechter „ Föhn 42°C. — „trocken“ 
Daraufhin werden Dampf und Föhn gewechselt. 
2 Min. 3 Min. 4 Min. 
Linker Fuss: Föhn „feucht‘ „feucht“ „feucht“ 
Rechter ,, Dampf „trocken“ „trocken“ ‚Dampf!‘ 


3. Versuch. Name: M., 30 J. Muskelrhewnatismus. 
a) Applikation von Föhn am Rücken. 
Nach 30 Sek. bei 36°C. und 60°, Sättigung „Warm“ 


„ 1%Min „ 38°C „ 54% M „Warm 

e E a 40°C „. 31% | „Warme Luft‘ 

ge E a +. 4700. „ 48° 2 „heiss, ich glaube Dampf“ 

» 4 mo ue, ANS ss „Dampf!“ Fluchtbewegungen. 


b) Dampf und Föhn am Rücken nebeneinander, beide zwischen 35 und 40° 
gehalten. Es wird zweimal richtig Dampf als „feucht und dreimal falsch Föhn als 
feucht" angegeben. 


u MT se 


4. Versuch. Name: D. gesund, 25 J. 
a) Dampf und Föhn nebeneinander am Rücken. 
Nach 1 Min. bei a > S und 100° Sättigung 
se O e an ro sn 
» 2 „ vw Dampf 41°C. „ 100% Se „wärmer 
„ Föhn 36°C. „ 530, Ge „kühler“ 
3 , wn Dampf 42°C. „ 100% = „Dampf“ 
„ Föhn 36°C. „ 50% e „Föhn“ 
5 , vw Dampf 39°C. ,, 100% = „Dampf“ 
„ Föhn 37°C. „ 50% — 
T ,, wn Dampf 39°C. ,, 100% „Dampf“ 
„ Föhn 45°C. „ 45% » „Jetztkommt auch hier Dampf ‘ 
. 10 ,,  „ Dampf 38°C. „ 100% S „Dampf“ 
sg Föhn 52° C. OI 38% sp „Dampf‘“. 
b) Rechter Fuss Dampf | können nach 4 Minuten nicht voneinander unter- 
Linker — Föhn | schieden werden. 


Daraufhin: 
Rechter Fuss Föhn nach 3 Min. kein Unterschied 
Linker „ Dampf » 7 Min. rechts „Dampf. 


kein Unterschied 


5 Versuch. Name: O., gesund, 35 J. 


a) Dampf und Föhn werden nebeneinander auf der stark behaarten Brust 
appliziert. 
\sch 2 Min. bei Dampf 38°C. und 100°, Sättigung ‚wie Dampf‘ 
„ Föhn 36°C. „ 50% S ? 
3 ,, », Dampf 38°C. „ 100% SG „Dampf, feucht‘ 
„ Föhn 40°C. ,, 48% = „trockene Luft‘ 
Daraufhin wird gewechselt und da, wo Dampf war, Föhn appliziert, und um- 
gekehrt. 
Nach 1 Min. bei Dampf 37°C. und 100% Sättigung — 
„ Föhn 35°C. „ 55% + „feucht‘‘ 
» » Dampf 38°C. „ 100% e ? 
„ Föhn 38C. ,, 51% e „Dampf, feucht“ 
3 „n „ Dampf 38°C. „ 100% = „Dampf, feucht‘ 
„ Föhn 38°C. „ 48% e „trocken, warme Luft’. 
b) Dampf und Föhn werden nebeneinander am Rücken appliziert. 
Nach 1 Min. bei Dampf 37°C. und 100% Sättigung „wärmer“ 
„ Föhn 35°C. „ 50% j — 
» 8 on „ Dampf 38°C. „ 100% 5 
„ Föhn 38°C. „ 45% e 


» 6 ,. ,, Dampf 39°C. „ 100%. Es 
„ Föhn 37°C. „ 40% 7 


„10 ,„ ,, Dampf 37°C. , 100% „ 
„ Föhn 39C. „ 36% a 
„15 on Dampf 38°C. ,, 100% ww 
„ Föhn 40C. , 34% z 


6. Versuch. Name: S., 62 J. Arthritis. 
Spürt angeblich Witterungsumschläge im rechten Hüftgelenk. 


2 


„spüre keinen Unterschied“ 


„Wo ist es feucht und wo 
ist es trocken?“ `“ 
„bin nicht sicher“ 


„beides ist Föhn‘ 


ET Eu un tr N urn Sat, nen 


„kann’s nicht sagen’. 


a) In der Gegend des rechten Hüftgelenks werden Dampf und Föhn neben- 
einander appliziert. Nach 15 Minuten bei konstant 37 Graden von Dampf und Föhn 
spürt er keinen Unterschied zwischen beiden. 
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b) Dampf und Föhn nebeneinander in der Gegend des linken Hüftgelenkes. 
Beide können voneinander nicht unterschieden werden. Bei 20 Minuten langer 
Applikationsdauer wird auf die Frage ,,feucht oder trocken“ nie bestimmt geant- 
wortet, sondern wie der intelligente Explorand selber angibt, geraten, dabei viermal 
falsch und zweimal richtig. 


7. Versuch. Name: U., 40 J. Arthritis deform. 
Spürt angeblich Witterungsumschläge voraus. 


a) Dampf und Föhn nebeneinander auf der Brust. 


Nach 2 Min. kein Unterschied 
» 3 „ bei Dampf 40°C. _ 
„ Föhn 45°C. „eher wärmer“ 
» 4 ,, „ Dampf 40°C. bes 
„ Föhn 48°C. ‚Dampf‘ 
„ „warum?“ ‘‘ ‚„stechend‘ 
» 5 „ Dampf 38°C. — 
» Fôhn 47°C. „Dampf, es ist nass‘‘ (Schweissausbruch). 


b) Dampf und Föhn nebeneinander am Rücken. 


Beide werden sorgfältig auf Temperaturen zwischen 36° und 38°C. gehalten und 
20 Minuten lang appliziert. Nach dieser Zeit ist die Versuchsperson nicht imstande, 
einen Unterschied zwischen rechts und links anzugeben, obwohl bei Föhn 35°, 
Sättigung, bei Dampf 100°, Sättigung am Hygrometer abzulesen sind. 


8. Versuch. Name: Mu. ? J. Gesund. 


a) Applikation von Dampf allein am Rücken. Nach fünf Minuten sagt die Ver- 
suchsperson auf die Frage „Föhn oder Dampf‘‘: ‚Dampf‘ und auf die Gegenfrage 
„warum‘: „es muss Dampf sein‘. 


b) Dampf und Föhn werden am Rücken innerhalb 20 Minuten nicht voneinander 
unterschieden. Dasjenige, das 45°C. oder darüber erreicht hat, wird immer als 
‚Dampf bezeichnet. Auf die Frage, ob es feucht oder trocken sei, sagt der Explorand, 
das könne er nicht sagen, es sei eben heiss wie Dampf. 


9. Versuch. Name: He. 38 J. Lumbago rheum. 
Spürt angeblich Witterungsumschläge voraus. 


a) Dampf allein in der Kreuzgegend. 


Nach 11, Min.: „,„was spüren Sie?“  „nichts‘‘ 
ge ` Gë „39°C. e z = „es wird warm‘ 
w D an 389°C. wi £ i „wie wenn es Dampf wäre“ 
„ 9 „ 40°C. „trocken oder feucht“? „weder das Eine noch das Andere‘. 


b) Dampf und Föhn nebeneinander in der Kreuzgegend. 


Nach 1 Min. bei 25° » „Was spüren Sie“ “  „nichts‘‘ 
38 3 38 39 81° C. 338 39 33 LE 
0 
n 8 » s» an a a Se e „spüre nichts‘ 
0 
» 10 o SE Se = e Sé „es wird warn‘ 


„„’woist Dampf und wo Föhn?" * 
5» 17 „ „ Dampf 37°C. „kanns nicht sagen'‘; 
„ Föhn 39°C. ( ,„ ,‚wo ist es trocken und wo feucht?" 
i „esist weder trocken noch feucht, einfach warm“ 
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10. Versuch. Name: Schm., 36 J., gesund, Badmeister. Hat. alle Versuche mit an- 
gesehen und weiss, dass nur Dampf und Föhn in Frage kommen können. 
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a) Dampf und Föhn nebeneinander am Rücken; beide auf 37° bis 39° C. ge- 
halten, werden nie richtig erkannt. Ein Gefühl der Trockenheit oder der Feuchtig- 
keit wird überhaupt nicht wahrgenommen. Auf die Frage ‚wo ist Föhn und wo 
Dampf ?“ wird nach einigen Sekunden Bedenkzeit geraten, dreimal falsch, zweimal 
richtig. 

11. Versuch. Name: M.E., 23 J. Syringomyelie. 


a) Es werden Dampf und Föhn 20 Minuten lang nebeneinander am Rücken der 
Patientin im Gebiete der Analgesie und Thermanästhesie zur Anwendung gebracht. 
Die Patientin gibt an, dass sie überhaupt nichts spüre, was an ihrem Rücken vor sich 
gehe. Es sei weder heiss noch kalt. 


b) Am rechten Bein (Hypalgesie und Thermhypästhesie) wird bei 20 Minuten 
langer Applikation von Föhn und Dampf nicht die geringste Sensation ausgelöst. 
Die Patientin antwortet auf. die Frage, was sie spüre: ‚lch spüre gar nichts". Auf 
dıeFrage: „Ist es trocken oder feucht !‘* sagt sie: „Ichkann’s nicht unterscheiden‘. 


c) Anwendung von Föhn und Dampf nebeneinander an der Aussenseite des 
linken Oberschenkels (normal). In den ersten 15 Minuten werden Dampf und Föhn 
als warme Luft bezeichnet und geringe Tempersturunterschiede richtig erkannt. 
Späterhin werden Dampf und Föhn zweimal richtig erkannt, zwischenhinein einmal 
verwechselt. 

Besprechung: Wir wiederholen hier, was wir früher schon angetönt 
haben, dass zweifellos die Schleimhäute der Mund-, Nasen- und Rachen- 
höhlen für Änderungen des Feuchtigkeitsgehaltes der vorbeiströmenden 
Luft hoch empfindlich sind. Neben andern Gründen spricht hiefür das 
unangenehme Gefühl der Trockenheit an den Gaumenbögen bei Mund- 
atmung. Es sei hier die Vermutung geäussert, dass jedenfalls die Schleim- 
häute beim groben Erkennen und Unterscheiden zwischen trockener und 
feuchter Luft (Estrichluft und Kellerluft) beteiligt sind. Gewisse für 
die betreffende Luftqualität mehr oder weniger charakteristische Riech- 
stoffe dürften dabei allerdings mithelfen. 

Auf jeden Fall haben unsere Untersuchungen übereinstimmend dar- 
getan, dass der Mensch vermittelst seiner Hautoberfläche sehr trockene 
(30% relative Feuchtigkeit) von wasserdampfgesättigter Luft, selbst wenn 
beide auf ein dm? grosses Stück Hautfläche einwirken, nicht unterscheiden 
kann, sofern beide Luftqualitäten unter denselben Bedingungen zur Ein- 
wirkung gebracht werden. 

Bei der Durchsicht der Protokolle fällt auf, dass vom Momente der 
Reizeinwirkung an mindestens zwei, meistens aber drei und mehr Minuten 
vergehen, bis die Versuchsperson imstande ist, auf die Frage: ‚Ist das 
trocken oder feucht“ eine Antwort zu geben. Aber auch nach 15 bis 20 
Minuten langer Applikationsdauer werden trockene und feuchte Luft fast 
nie sicher erkannt und voneinander unterschieden. Auffallend ist, dass 
die Versuchspersonen ganz selten eine bestimmte Antwort geben. Es 
wird meistens geraten und auf bestimmte, eindeutige Fragen wird auch 
von intelligenten Personen mit unbestimmten Redensarten geantwortet, 
wie z. B. „es ist wie Dampf‘; ‚ich glaube Dampf‘‘; ‚ich muss mich erst 
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besinnen‘‘; „es ist, wie wenn man in die Nähe des Feuers käme“. Sobald 
aber Temperaturdifferenzen zwischen den beiden Luftarten vorhanden 
sind, wird die wärmere als Dampf oder als feucht bezeichnet, auch wenn 
es Föhn ist. Wird eine Temperatur von 45 ° C. und darüber erreicht, so 
werden Fluchtbewegungen gemacht und als Grund immer heisser Dampf 
angegeben, auch wenn es trockene Luft ist. 

Ein Unterschied der Empfindlichkeit zwischen Hautpartien der 
Brust, des Rückens, der Oberschenkelgegend und der Fussohlen wurde 
nicht festgestellt. Personen mit starker Brustbehaarung scheinen indessen 
doch an diesen Stellen für feuchte Luft empfindlicher zu sein (siehe Ver- 
such V), was mit der hygroskopen Eigenschaft der Haare zusammenhängen 
könnte. Es lässt sich also denken, dass durch die hygro- 
skopische Veränderung der Haare an der Haarwurzel liegende 
Rezeptoren gereizt werden und dadurch eine Empfindung 
zustande kommt, die wir im Laufe der Erfahrung mit dem 
Begriff der Feuchtigkeit assoziieren. 

Eine erhöhte Empfindlichkeit von Rheumatikern und Arthritikern 
gegenüber Gesunden konnten wir nicht konstatieren. Anderseits ist es 
nach diesen Befunden an Normalen selbstverständlich, dass den übrigen 
Sensibilitätsdefekten der Syringomyeliker keine besonders lokalisierten 
Defekte der Feuchtigkeitssensibilität entsprechen können. 

Einer kurzen Kritik bedürfen noch die Ergebnisse an den Fussohlen. 
Aus den Versuchen I und II könnte man vielleicht eine erhöhte Empfind- 
lichkeit dieser Hautstellen ableiten wollen. Dazu ist zu bemerken, dass 
an den Füssen die Versuchsanordnung nicht ganz vollkommen war. Die 
verwendeten Kistchen sind zu gross, und so ist es unvermeidlich, dass an 
den Fussrändern vorbei Dampf resp. Föhn bläst. Abdichten mit Tüchern 
geht nicht, da solche nass werden und dann wegen der Verdunstungskälte 
selbstverständlich störend wirken. Dieses Gefühl des Vorbeiblasens ist 
nun bei Dampf und Föhn ganz verschieden und verhilft deshalb dazu, 
die beiden auseinander zu halten. 

Aus diesen Untersuchungen können wir unsere Frage also dahin be- 
antworten, dass zu den Oberflächensensibilitäten der epidermisbedeckten 
Haut eine Sensibilität für den Feuchtigkeitsgehalt der Luft 
nicht zu gehören scheint, es sei denn, dass die Empfindung für 
hygroskopisch bedingte Veränderung der Haare hiefür in Betracht kommt. 
Auf jeden Fall werden die Feuchtigkeitsschwankungen nicht synchron 
als solche bewusst. Dagegen besitzen die Schleimhäute der Mund-, Nasen- 
und Rachenhöhlen eine Feuchtigkeitssensibilität, und es ist möglich, dass 
diese allein ausreicht zur Orientierung des Gehirns über die Feuchtigkeit 
des Milieus, in dem sich ein Mensch befindet. Über die Lage der Leitungs- 
organe liessen sich keine Schlüsse ziehen. (Schluss folgt im nächsten Heft.) 


CLINIQUE MÉDICALE DE L'UNIVERSITÉ DE GENÈVE. 


5. La valeur de l'électrodiagnostic dans la tétanie. 
Par P. FARBARGE-VAIL 


(Sanatorium Populaire Genevois, Montana.) 


Chapitre I. 


Le but de ce travail est d'étudier la valeur de l’électrodiagnostic dans 
les formes typiques, frustes et latentes de la tétanie. 

On entend par forme fruste d’une maladie celle où ne sont pas présents 
tous les symptômes cardinaux de cette maladie. 

La définition de la forme latente est plus difficile à donner: notre 
maître, le professeur Bard, critique vivement le terme de «latent», car, 
dit-il, le symptôme cardinal d’une forme latente est de n’en avoir aucun. 
Si nous conservons cependant le terme de latent, c’est dans un sens strict, 
celui notamment qui lui fut réservé par Biedl et Morel. Ces auteurs ad- 
mettent que la tétanie peut rester latente et méconnue jusqu’au jour où 
sous l’influence de causes diverses, elle devient absolue et évidente. Cette 
forme de tétanie existe chez des animaux ayant subi une parathyroïdec- 
tomie partielle et ayant conservé un état de santé normal en apparence: 
lorsque ces animaux deviennent gravides la tétanie latente devient mani- 
feste. Le passage de l’état latent à la tétanie manifeste peut être également 
provoqué artificiellement: par l'injection de placenta ou de certains 
poisons tels que l’atropine, la morphine, le calomel, la tuberculine. 

Mais il n’y a qu’un seul moyen sûr de diagnostiquer la forme latente 
de la tétanie: c’est de pratiquer un examen électrique. Les porteurs de 
tétanie latente présentent une hyperexcitabilité électrique des nerfs. Ce 
seul fait nous permet déjà de saisir toute l’importance de l’électrodiagnostic. 
Dans la tétanie tous les nerfs moteurs accessibles présentent une modi- 
fication de l’excitabilité électrique. On constate surtout l’exagération de 
l'excitabilité galvanique des nerfs; l’excitabilité faradique des nerfs, ainsi 
que l’excitabilité galvanique et faradique des muscles sont peu ou point 
modifiées. L’augmentation de l’excitabilité pour le courant galvanique 
existait 31 fois dans les 32 cas de tétanie réunis par Frankl Hochwart. 
Cette hyperexcitabilité pour le courant galvanique constitue le phénomène 
d’Erb : il ne faut point confondre ce phénomène avec l’hyperexcitabilité 
qui est un des éléments de la réaction de dégénérescence, où il y a simul- 
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tanément d’autres modifications qualitatives importantes (renversement 
des pôles, secousses lentes, etc.). 

Il n’est pas très facile de déterminer pour chaque cas particulier de 
combien l’excitabilité électrique diffère quantitativement de la normale, 
puisque il existe des variations physiologiques d’excitabilité d’un nerf à 
l’autre, et surtout d’un individu à l’autre. Pour la pratique, Sahli conseille 
d’agir de la façon suivante: comparer l’excitabilité constatée à celle des 
individus normaux et ne tenir compte que de différences plus ou moins 
notables; ou bien — ce qui est encore plus sûr — comparer les deux moitiés 
du corps s’il s’agit d’une affection unilatérale, en ayant soin naturellement 
de mettre les deux parties dans la même position et de choisir des points 
symétriques. Le nerf cubital d’un homme normal, selon Frankl Hochwart, 
réagit au courant de 0,9—3,3 milliampères à la fermeture au pôle négatif; 
ce n'est que très rarement que la réaction se produit:à 0,8 milliampères, 
dans des conditions normales. Dans la tétanie la réaction au NF se pro- 
duit déjà à 0,1—0,3 milli.; plus rarement & 0,4—0,7; exceptionnellement 
seulement à 0,8. 

Pour notre part nous avons adopté le procédé que voici: on met une 
électrode large entre les épaules; un peu au-dessus de l’épitrochlée droite, 
après avoir eu soin de palper le nerf cubital, on place sur son trajet une 
autre électrode des dimensions d’une pièce de 5 francs. Un aide règle 
le courant et regarde ou palpe le muscle cubital antérieur et éminence 
hypothénar: à la fermeture ou à louverture du courant les contractions 
sont constatées suivant les cas au vu ou au toucher. Quant à la tétani- 
sation elle se manifeste non seulement par la contracture musculaire, mais 
encore et parfois surtout par la détente qui lui est consécutive. 

Par ce procédé nous avons pratiqué de nombreux examens électriques 
et avons pu dresser trois tableaux. 

Il ressort du tableau 1 que chez les tétaniques le NF est presque tou- 
jours inférieur à 1 milliampère et PF inférieur à 2; — que le NF tét., le 
PO, et le NO sont toujours inférieurs à 5, le PF tétanos était presque 
toujours inférieur à 10. 

Le tableau 2 montre par contre que chez les normaux le NF est presque 
toujours supérieur à 1 et le PF supérieur à 2; — que le NF tét. est tou- 
jours supérieur à 5, et même généralement supérieur à 5, de même que le 
PO à de rares exceptions près; — que le PF tét. est toujours supérieur à 10. 
jours supérieur à 5, et même généralement supérieur à 5, de même que le 

La constance des chiffres chez un même individu, et la différence 
nettement marquée entre les chiffres des tétaniques, pour les ouvertures 
et les fermetures du courant à l’un et à l’autre pôle, montrent tout le 
parti qu’on en peut tirer pour établir, confirmer ou infirmer le diagnostic 
de tétanie évidente ou latente. 
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Il n’y a que le seuil de la réponse au PF qui ne soit très nettement 
distinct dans certains cas non tétaniques, de ce qu’il est dans la tétanie 
confirmée. Quant au NO il y a lieu de remarquer que son apparition est 
souvent difficile à apprécier à cause de l’existence de la tétanisation; son 
seuil est cependant en dessus de 5, tandis que celui de la tétanie avérée 
est toujours en dessous de ce chiffre. 


. Chapitre II. 


Nos recherches ont porté sur 24 cas qui se répartissent comme suit. 


$ 1. Tétanies typiques d'adultes. 


Nous avons pu réunir cinq observations de ce premier groupe. Dans 
tous ces cas il s’agit de tétanies certaines: leur diagnostic ne pouvait être 
mis en doute un seul instant. 

L'examen électrique avait été pratiqué par le Docteur F. Naville, et 
tous les malades présentaient une hyperexcitabilité extrême au courant 
galvanique: on obtenait au nerf cubital chez quatre malades le NF entre 
6,2 et 0,8 milliampères; chez une malade le seuil de NF était à 1. 

Les réactions électriques intéressant tous ces cas, figurent au tableau 1 
sous les numéros 1, 2, 3, 4, 5. | 

Nous ne nous étendrons pas ici sur la tétanie giez les ostéomalaciques: 
la question sera traitée plus tard. Mais nous aimerions entamer dès à 
présent la question de tétanies post-opératoires et cataméniales. Notre 
maître, le professeur Kummer, dit entre autres: «Il arrive que le paren- 
chyme parathyroïdien soit enfermé dans l’intérieur du corps thyroïde, 
sous forme d’ilöts ou d’amas parathyroidiens. L’extirpation de ces amas 
contribue à amener un &tat d’hypofonction parathyroidienne; il paraît 
admissible d’attribuer & cette seule cause certains etats de spasmophilie 
post-opératoire légère et passagère ». Les observations 2, 4 et 5 sont 
interessantes par le fait qu’il s’agit de tétanies relevant des fonctions 
maternelles et génitales. La tétanie de l’observation 2 est survenue après 
les deuxièmes périodes; celle de l’observation 5 après les premières règles; 
enfin l'observation 4 porte sur un cas de tétanie apparue depuis une 
dilatation forcée du col utérin. Trousseau établit que la menstruation, 
la grossesse, l’état puerpéral, la lactation, jouent un rôle dans la pro- 
duction de la tétanie. Neumann décrit la coïncidence des crampes téta- 
niques avec des contractions utérines, et on conclut que l’utérus, siège 
de contractions, est le point de départ de la tétanie à l’instar du phénomène 
de Trousseau par compression du plexus brachial. Volker appuie le point 
de vue de Neumann en admettant que la lactation peut également pro- 
voquer des crises tétaniques par le même mécanisme: on sait que la lac- 
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tation produit, par réflexe, des contractions utérines postpartum. Morel 
insiste aussi sur les cas de tétanie cataméniale; il ajoute: «On ne saurait 
évidemment dire que ces tétanies cataméniales sont d’origine parathy- 
roïdienne; il faudrait, pour en faire la preuve, des examens histologiques et 
des observations thérapeutiques. » Or, d’après Schmauss-Herxheimer les 
parathyroiïides augmentent de volume pendant la grossesse. 


$ 2. Tétanies associées à d'autres troubles endocriniens. 


Dans le cadre de ce second groupe rentrent sept cas de tétanie associée 
à d’autres symptômes de troubles endocriniens; un de ces cas à fait l’objet 
de la thèse du Docteur Gilbert. Il s’agit de deux tétanies d'adolescents, de 
trois tétanies associées à la maladie de Basedow, d’une post-opératoire et 
d’une tétanie accompagnée de dystrophie et de monorchie. Pour ces cas, 
et surtout pour les deux survenus au cours d’un Basedow, se pose la que- 
stion de l’interdépendance des glandes à secrétion interne.. Dans l’état 
actuel de nos connaissances, on admet que le Basedow est dû à l’hyper- 
thyroïdisme ou au dysthyroïdisme, tandis que la tétanie est due à une 
insuffisance pathologique des parathyroïdes (kystes, tumeurs, hémor- 
rhagies, etc.). Steinlechner (1896) a noté un cas de tétanie compliquée de 
Basedow ; à l’autopsie on constata la présence d’un cysticerque encapsulé 
dans l’écorce cérébrale; le cysticerque, dit Sfeinlechner, contribua évidem- 
ment à créer une hyperexcitabilité chez le porteur; quant à l’excitation, 
elle fut causée par des produits anormaux accumulés dans l’organisme 
à la suite du fonctionnement anormal de la glande thyroïde; il y a donc, 
conclut l’auteur, une relation intime entre la tétanie et le Basedow. L’au- 
topsie sembla prouver cependant que le goitre en question n'était pas un 
goitre vasculaire, mais plutôt un goitre parenchymateux. Nous nous 
sommes demandé aussi si un gros goitre ne peut pas détruire les para- 
thyroides en les comprimant — et engendrer ainsi des phénomènes téta- 
niques, par analogie avec les tétanies post-opératoires consécutives à la 
strumectomie. 


La question de relations fonctionnelles entre la glande thyroïde et 
les parethyroides n'est pas complètement elucidée. Voici c’est que dit 
à ce sujet Biedl : « L'influence favorable exercée par la médication thyroï- 
dienne sur l’évolution d’une tétanie parathyroïprive, l’hypertrophie nette- 
ment établie des parathyroïdes extérieures après l’extirpation de la glande 
thyroïde, et enfin l’hypertrophie, constatée par certains auteurs, de la 
glande thyroïde après l'éloignement des parathyroïdes, — tout cela est 
suffisant pour qu'on admette des relations fonctionnelles entre la thyroïde 
et les parathyroïdes. » L'existence d’une association fonctionnelle entre 
les deux parties de l’appareil thyroidien est, dit Gley, une théorie au moins 


aussi plausible que la thèse de la distinction radicale de deux fonctions, 
thyroidienne et parathyroidienne. 


Cas de tétanies typiques ou latentes. 


Tableau 1. 
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Observation 1. — Tétanie. Ostéomalacie présénile. Tabès probable. Tuberculose 
chronique. 

Ostéomalacie présénile installée insidieusement dès 45 ans, entrainant une 
déformation de la colonne vertébrale et faisant songer au Pott; en même temps 
des crises tétaniques très nettes et violentes aux quatre extrémités; des crampes 
typiques, en main d’accoucheur, accompagnées aux bras de douleurs durant 2 mi- 
nutes; le bras droit est pris presque toujours seul, parfois le bras gauche: ces crises 
survenaient presque tous les jours, surtout le matin, à la fin de l'hiver pendant 
quelques mois; l’alcool y prédisposait aussi bien que des embarras gastriques. Contrac- 
tivns des pieds, durant 5 minutes, très douloureuses se produisant presque tous les 
jours de nuit et le matin, dès l’âge de 50 ans. 

Spasmes frémissants du facial, à la même époque, durant quelques minutes. 
Diminution progressive des symptômes dès la 55° année. Depuis 8 ans existe une 
&phyxie blanche ou violette des troisièmes phalanges, à l’eau froide. Trousseau 
neyatif, Chvostek peu accentué mais net. Tabès probable: Romberg douteux; réflexes 
achilléens déjà absents, — patellaires très faibles; Argyll Robertson typique; luèsignorée. 


Observation 2. — Tétanie cataméniale. 

Jeune fille dystrophique de 17 ans; 1 m 48 de taille; 40 kilos. Le père n'avait 
pas un mètre et demi de taille à 18 ans, a atteint 170 par la suite. Elle même malgré 
a petite taille actuelle, a beaucoup grandi depuis 2 ans; rachitique dans l’enfance. 
Les premières règles apparurent à 16 ans, règles irrégulières (intervalles d’un à trois 
mois), mais sans troubles particuliers. Depuis 3 ans cyanose des extrémités et du 
visage. Depuis une dizaine de jours 5 crises de contracture tétanique typique des deux 
nains, avec gêne respiratoire et contractures dans les muscles de la face. C’est peu 
àèprès ses deuxièmes règles que la jeune fille ressentit les premières crampes tétaniques; 
ces crises survenaient le soir, peu après que la malade se fút mise au lit. Chvostek 
très intense; Trousseau idem. La percussion du cubital donne une violente contrac- 
ton de ses muscles. 


Observation 3. — Tétanie post-opératoire. 


Jeune fille de 20 ans, de très petite taille. Tétanio très violente, après ablation 
de deux lobes thyroïdiens. Chvostek intense. 
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Observation 4. — Tetanie par réflexe à la douleur. 


À fait une récente crise de tétanie, aux 2 bras, d’une durée de 5 minutes, lors 
d’une dilatation très douloureuse du col utérin (introduction d’une ampoule de 
radium dans la cavité utérine). Jusqu’alors elle n’a jamais eu rien de semblable 
malgré une grossesse et lactation pendant 14 mois. A toujours le goitre qu’elle 
avait déjà lors de la grossesse. Antécédents familiaux chargés: mère tuberculeuse, 
avait aussi un goitre; père : alcoolique et épileptique; frère mort à 33 ans d’une 
émotion. 

Chvostek très faible, presque nul; Trousseau lent mais net de 2 côtés. 


Observation 5. — Tétanie cataméniale. 


Jeune fille de 17 ans, petite, dystrophique, myxæœdemateuse. Présente des 
symptômes tétaniques sous forme de crises spontanées. La tétanie est apparue 
depuis les premières règles (à 15 ans); fut nourrie au sein par une mère enceinte, 
jusqu’au 6Me mois de la grossesse. 


x 


Observation 6. — Tetanie d’adolescent associée à une insuffisance testiculaire. 


Premier séjour à l’Hôpital Cantonal de Genève, en Mai 1914. La mère du 
malade fut intoxiquée par du foie de vache déterioré, au 7Me mois de la grossesse 
(dans la même localité où habitait sa mère il y a eu 20 empoisonnements, dont 5 à 6 
sont morts, entre autres sa grand’mère). Le père, alcoolique, en fut aussi très malade; 
le frère du père est un dément précoce; la sœur du malade présente des phénomènes 
de nervosisme: suspecte d'évolution démentielle. Antécédents personnels: de 1 à 
7 ans, troubles dyspeptiques. De 7 à 11 ans, très bien portant, florissant. A l’âge 
de 11 ans: chute sur les testicules qui entraîne une grosse inflammation et enflures 
durant quelques semaines. À 14 ans: un des deux testicules s’atrophie nettement. 
Depuis 11 ans reste chétif, maigre, ne grandit plus; la taille était alors de 146 cm. 
Dès 14 ans, sans causes connues, contractures nocturnes à caractère progressif: 
les a surtout en hiver, en écrivant; c’est le travail qui les provoque; ainsi jusqu'à 
19 ans. À 19 ans grande crise provoquée peut-être par absinthe, 2 jours après ab- 
sorption d'une .cuillerée contre diarrhée à laquelle le malade était sujet: grande 
contraction de tout le corps avec raideur de bois aux reins, jambes, bras, thorax; 
il y a également des douleurs. Peu à peu ces crises, si fortes à 19 ans, diminuent 
sous l'influence du traitement par les tribromures et le calcium. A 19 ans début 
de puberté: la voix change un petit peu mais reste toujours un peu eunuchoïde; 
la moustache apparaît ainsi que les poils au pubis; recommence à grandir (avait 
alors 148 cm de taille) sous l’influence de la thyroïdine (la taille est maintenant 
de 165 cm) mais maigrit énormément (perd 8 kilos en 8 jours); les poils sous l’aisselle 
n'apparaissent qu’à 22 ans. Les crises durent parfois quelques minutes, parfois 
8 jours; pendant ce temps les mains sont en flexion et inamovibles. Intellect normal, 
mais est empêché d'écrire: s’il veut faire un travail manuel, une crise aux mains 
éclate; de même toute marche un peu longue déclanche une crise aux jambes, avec 
varus équin; une auscultation prolongée, pendant que le malade reste assis, cause 
une forte crise; de même une crise énorme si on relève la jambe toute éteñdue, à 
‘ un angle droit sur le tronc; la station debout avec flexion du tronc en avant fait 
éclater une grande crise; le vin blanc — pas le rouge — idem. La percussion au 
cubital donne une contraction; Chvostek peu intense; Trousseau énorme, amenant 
au niveau de la main — à l’ordinaire un peu cyanosée — l’hypoesthesie sans change- 
ment de la temperature; le relächement apres la constrietion est accompagné d’une 
coloration rouge de la main. Pendant le Trousseau : la main est marbrée de taches 
blanches comme du papier, surtout aux plis de flexion, sur un fond lilas-pâle uni. 
Le cou est grêle, la musculature aussi. Facies de microcéphale. Pas de virilité dans 
le caractère, le facies et l’habitus général. En février 1917 greffe parathyroïdienne 
à la suite de laquelle les symptômes tétaniques semblent plutôt dininuer (Trousseau, 
Chvostek, contractures spontanées). Second séjour à l'Hôpital Cantonal de Lausanne 
en 1918. Au début de son séjour à l'Hôpital le dosage du calcium dans le sang 
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donnait: 0,001 (après calcification: 0,02); aux rayons on ne voit pas de calcium 
dans les os: selon le prof. Michaud la décalcification serait maximale (traitement 
rcalcificateur prolongé, à fortes doses: Calc. phosph. 40, Calc. carb. 20). L’esto- 
mac à la radiographie est tout contracturé pendant la crise, pas contracté entre 
ks crises. En novembre 1918: plus de crises; Trousseau, de même que Chvostek 
disparu. Plus de raideur objective ni subjective même si le malade travaille, marche 
ou écrit. 


Observation 7. — T'étanie d’adolescent associée à une insuffisance thyroîdienne. 


Etait un enfant gros, pas très vif: à cause de la lourdeur n’a bien marché qu'à 
22 mois (selon le médecin-traitant il n’y avait pas eu de myxæœdème). Est maladroit 
de ses mains; réactions mentales, affectives, intellectuelles et motrices lentes: n’a 
cependant jamais doublé de classe. Timide (craint les garçons bruyants), rougit 
vite, peu sociable. Crâne pointu en arrière; oreilles écartées; mains violacées et 
succulentes. Puberté depuis un an (a actuellement 14 ans et demi): les poils appa- 
raissent, les moustaches commencent à pousser, il grossit et grandit; les testicules 
sont gros. Depuis 13 ans le malade, quand il reste arrêté dans la position debout 
ou quand il se lève après être resté assis longtemps, est pris de crampes dans les 
jambes qui deviennent raides et comme tirées en arrière, sans douleurs: il sent 
parfois que «ça va le prendre », et quelquefois il est étonné que «ça ne vienne pas »; 
quand il se déraidit, vertiges, éblouissements. et titubation passagers. Ceci dure 
15 secondes et passe totalement, sans séquelles. Les crises surviennent lors d’une 
emotion, quand on l’appelle ou quand on sonne ou quand il doit se relever: la crise 
ne survient jamais au cours de la marche ou au lit, ou si le malade reste assis; quand 
Ir malade est couché, penché en avant il a des fourmillements et crampes très forts 
dans les deux jambes. En tout le malade a 15 à 20 crises par semaine, certains 
jours il n’en a point. À souvent des crampes et contractions des mollets (sa mère 
en avait à l’âge de croissance). Pas de maladies spéciales d'évolution ni de goitre 
dans la famille. La stricture de l'avant bras droit provoque des fourmillements 
qu durent 2 minutes, puis de petites douleurs et de l’anémie avec crampe nette; 
main d'accoucheur et impossibilité de bouger le pouce qui est fléchi; dès qu'on 
r-lâche ça passe de suite. Chvostek également net des 2 côtés. Nystagmus rotatoire 
fort des 2 côtés sans vertige subjectif. Aucune altération aux réflexes des deux 
jumbes, ni atrophie, ni Babinski, ni clonus; rien d’anormal. Tendance & contracturer 
le jambier antérieur droit (??); aucune dysmétrie à la jambe droite. 

Traitement par thyroïdine, bromures, ascoléine Rivier. 

Après 4 mois le poids est de 51 kilos; a grandi de 12 cm. Les crises continuent: 
raideur dans tout le corps, la main se raidit dans sa position. 

Après 2 ans: 55 kilos, 170 cm. Aucune crise. Depuis 5 à 6 mois petits éblou- 
issements sans symptômes morbides aux 4 membres (quand il écrit, ou quand on 
sonne). Chvostek bilatéral énorme. Ne prend plus aucun médicament. 

Après 3 ans: 58 kilos, 178 cm. Rien du tout ne s’est produit jusqu'il y a 4 jours. 
Depuis, il à 2 fois par jour, une faiblesse avec amblyopie; raideur des membres 
sans vertiges, ni douleurs, ni céphalées; ça dure 10 secondes et survient quand il 
se lève. La puberté est normale. Chvostek énorme. Peu d’hyperexcitabilité au 
cubital. 6 à 7 crises depuis qu’il a cessé de prendre la thyroïdine. Torsion des pieds 
et des mains, puis éblouissement, trouble sans vertige ni perte d'équilibre; pas 
de céphalée ni douleur. Un rien est capable de déclancher la crise: une emotion, 
un fort bruit. On fait un essai thérapeutique avec de la thyroïdine: 3 fois 2,5 gr. 
pro die. Vers la fin de l'hiver a encore 20 crises par jour; en plus des crampes im- 
mobilisant et gonflant les muscles (sans les bouger). Le tout diminue avec les pre- 
mères chaleurs. Puberté mentale et physique normale. Poids: 56 kilos. Taille : 177 cm 


Obserration 8. — Tétanie associée à un Bascdow. 


Femme de 39 ans; a eu 5 enfants qu'elle à nourri sans accident, tétanique quel- 
conque pendant les grossesses ou les allaitements; cependant a beaucoup souffert 
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d'alimentation insuffisante au cours du deuxième allaitement (il y a 10 ans environ) 
et en avait été très affaiblie. Le début de l'affection actuelle remonte à 15 mois: 
la malade ressentit une vingtaine de contractures très brèves des doigts et du poignet 
droits; crises non douloureuses et durant une minute environ, survenant de pré- 
férence quand la malade trempait ses mains dans de l’eau à une température ex- 
trême, ou lors de contrariétés; en même temps que la contracture des doigts, il y 
avait des frémissements ou même des contractures visibles aux muscles du visage. 
Ces crises ont tout à fait disparu avec la chaleur et ont réapparu avec le froid; ont 
toujours le même caractère sauf qu'elles s'accompagnent d’une douleur assez violente 
dans la main et les doigts; ont toujours lieu à droite; ne s’accompagnent jamais 
de gêne respiratoire. 

Goitre dur, assez volumineux depuis longtemps, enflait lors de ses grossesses, 
mais n’a pas augmenté de volume depuis quelque temps. Tachycardie permanente, 
aux environs de 100; signes oculaires et trémor Basedowien; amaigrissement. Trous- 
seau très violent, s'obtient en moins d’une minute, est très douloureux; il se mani- 
feste par une contracture typique extrêmement dure sans modification de la sensi- 
bilité objective. Chvostek léger. La percussion du cubital ne provoque qu'une très 
faible contraction; réactions électriques de tétanie. 


Observation 9. — Basedow avec signes électriques de tétanie. 


Tailleur d’une cinquantaine d’années; présente depuis 4 ans un goitre pulsatil 
volumineux, tous les signes oculaires typiques de Basedow, de la tachycardie, un 
amaigrissement très intense avec disparition des poils pubiens et adynamie. Pas 
de signes d'affection organique du système nerveux. Chvostek intense, mais sans 
crampes musculaires, sans douleurs et sans autres signes cliniques de tétanie. Dys- 
trophie congénitale se manifestant par la petitesse de la taille, de la face et des 
deux testicules. 


Observation 10. — Tetanie chez un dystrophique. Bronchite bacillaire. 


Jeune homme de 17 ans, de très petite taille (149) et d’un poids très au-dessous 
de la normale (33 kilos). Aspect général dystrophique; n’a qu’un seul testicule (l’autre 
étant probablement ectopique). Chvostek léger. 


Observation 11. — Tétanie aiguë, puis chronique mortelle après parathyroïdectomie totale. 


Femme de 30 ans. A la suite d'une opération de goitre bilatéral apparition de 
crampes tétaniques aux 4 extrémités; en même temps signes de myxœdème géné- 
ralisé. Jusqu'à son décès, survenu 4 ans après l’opération, la malade a toujours 
eu un spasme tétanique constant aux 2 mains, surtout accusé en hiver; a cette 
époque survenaient des crises épileptiques typiques. Ces crises, espacées au début, 
deviennent petit-à-petit journalières; le myxœdème s’amende progressivement, sous 
l'influence d’une greffe thyroïdienne: celle-ci reste sans aucun effet sur les crises 
épileptiques, qui deviennent, 3 ans après l’opération, d’une gravité extrême, sont 
accompagnées de contractures généralisées et suivies d’un fort abattement général, 
un peu améliorées par le chlorure de calcium. Gätisme et affaiblissement mental 
progressifs aboutissant à une démence complète. Chvostek et Trousseau intenses. 
Spasme de la glotte. Cataracte double ayant débuté après l’apparition de la tétanie. 
L’autopsie: il ne reste aucune substance parathyroïdienne. 


Observation 12. — Basedow aigu à la suite d’une intoxication par l’iode. Réactions 
électriques de tétanie. 


$ 3. Tétanies frustes. 
Le troisième groupe est représenté par deux cas de tétanie fruste; 
ne présentant d’autres signes cliniques de tétanie que des spasmes faciaux. 
C'est la recherche de l’hyperexcitabilité électrique qui permit dans ces 
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deux cas de trouver la cause des spasmes faciaux, et de formuler le dia- 
gnostic de tétanie fruste. On obtenait chez les deux malades des chiffres 
qu'on trouve au tableau 2 sous les numéros 13 et 14. Ces 2 malades avaient 
un « passé » intestinal: l’un avait toujours souffert d’une constipation 
opiniâtre, l’autre avait présenté jadis des crises répétées d’entérite muco- 
membraneuse, a des crises de podagra et est un tabagique confirmé. Dans 
ls 2 cas il y aurait lieu de songer à l’autointoxication intestinale et par 
conséquent à une insuffisance relative des parathyroïdes, celles-ci ne 
pouvant pas neutraliser les toxines abondamment élaborées dans l'orga- 
nisme. Voici ce qu’on lit à ce sujet in Combe : « La suppression ou l’atrophie 
des glandes parathyroïdes cause la tétanie. La cause immédiate de la 
tétanie n’est donc pas d'origine gastro-intestinale. Mais ce que nous 
ssvons aussi, c’est que, soit dans la tétanie, soit dans le myxœdème, les 
smptômes s’accentuent singulièrement lorsque les substances extractives 
contenues dans la viande et certaines substances grasses sont ingérées, 
et qu'ils diminuent avec un régime végétarien. Le régime et l’autointoxi- 
cation digestive jouent donc un rôle secondaire important dans l’étiologie 
de la tétanie, car ils forment des substances toxiques en quantités si con- 
sidérables que les glandes parathyroïdes insuffisantes ne peuvent plus 
les neutraliser. » 


$ 4. Pseudotétanies. 


Dans notre quatrième groupe entrent les pseudotétanies, où la 
réaction électrique a permis d'exclure le diagnostic de tétanie. Dans 
certains de ces cas cependant, comme on peut le voir ci-dessous, la for- 
mule électrique n’en était pas tout à fait normale. Il s’agissait de cas de 
convulsions, de myopathie tardive périphérique, de contractures fonction- 
nelles, de petit mal. Nous n’avons malheureusement pas parmi nos ob- 
srvations des cas de laryngospasme, phénomène qu’on rapproche aussi 
très volontiers des états tétanoïdes (spasmophilie). A l’examen au courant 
galvanique, les 9 malades, qui constituent ce groupe, ont présenté des 
réactions citées dans le tableau 2 sous numéros 15—24. 


Observation 13. — T'étanie fruste. 


Homme de 55 ans ayant toujours souffert d’une constipation opiniâtre dont 
«ul l’usage quotidien de lavements venait à bout. Pas d’affections aiguës. Aspect 
keneral de myxademe par la petite taille, le teint jaunâtre, le facies ridé, les poils 
rares et épais, le psychisme réduit. Chvostek très fort à gauche, faible à droite; 
hyperexcitabilité des cubitaux à la percussion. Depuis 2 ans existence permanente 
d'un spasme trémulant dans le facial gauche survenant chaque jour à de nombreuses 
reprises; aucun autre trouble permanent ou transitoire dans le domaine de ce nerf 
m du côté des autres nerfs craniens. 


Amélioration momentanée par thyroïdine et application de pôle positif. 
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Mit andern Worten: Verlaufen die schmerzleitenden Bahnen 
im Rückenmark für die Neurone der Oberflächen- und 
der Tiefensensibilitäten im Zerstörungsgebiet der Syrin- 
gomyelie? 


IV. Zweifellos in das Gebiet der Tiefensensibilitäten gehört auch der 
Gelenkschmerz. Seine Reizung empfinden die Gelenkleidenden in ver- 
schiedenen Abstufungen. Eine genauere Differenzierung der Arthritiker 
schmerzen nach der Lage der Rezeptionsorgane (Gelenkkapsel? Gelenk- 
bänder? Bursaschleimhaut? Knorpel? Periost? Sehnenansatz? Defen- 
siv kontrahierter Muskel? usw.) ist unseres Wissens noch nie studiert 
worden und ebensowenig die Frage nach der Art des wirksamen Reizes 
(Zug? Druck? Chemischer Reiz durch Toxine? usw.). Über die sub- 
jektiven Kriterien des Gelenkschmerzes wissen wir nur das Eine sicher, 
dass diese Qualitäten der Empfindungen mit nichts anderem zu ver- 
wechseln sind. Wir können eine Art dieses Schmerzes am anatomisch 
unveränderten Gelenk hervorrufen durch Überstreckung der Gelenke. 
Wieder interessierte uns die Frage, deren Beantwortung in der uns zugäng- 
lichen Literatur nirgends zu finden ist: Wenn die schmerzleitenden 
Bahnen der Oberflächen- und bis zu einem gewissen Grade 
auch der Tiefensensibilitäten bei der Syringomyelie zer- 
stört sind, ist dann und in welchem Umfang, auch der 
Gelenkschmerz, soweit er experimentell geprüft werden kann, 
aufgehoben? 


V. Eine offene Frage ist noch diejenige nach der Natur der sogenann- 
ten Gelenksensibilität. Man versteht darunter das normalerweise äusserst 
feine Vermögen, aktive und passive Bewegungen von Gelenken als solche 
wahrzunehmen und diese Wahrnehmungen mit unsern Raumvorstellungen 
zu &ssozzieren. Wir stellten uns deshalb folgende Frage: Wo liegen die 
Rezeptoren, deren Reizung verantwortlich ist für diese 
Vorgänge? Handelt es sich um Tiefensensibilitäten, wie 
bisher meistens angenommen wurde, oder um solche der 
Haut, wie z. B. von Frey und seine Schule annimmt. Wenn es 
solche der Tiefe sind, sind sie identisch mit jenen, deren stärkere Reizung 
den Tiefendruckschmerz und den Gelenkschmerz provozieren? 


VI. Eine Empfindungsqualität, die unseres Wissens noch nie Gegen- 
stand von Untersuchungen gewesen ist, wird ins Spiel gerufen, wenn eine 
Gliedmasse unter Esmarch’sche Blutleere gesetzt wird. Wir können uns 
vorstellen, dass dadurch ein Komplex von Reizen ausgelöst wird: Ober- 
flächen- und Tiefensensibilitäten, die durch Druck auf die Nervenstämme 
an der Konstriktionsstelle entstehen; überdies aber ein Reiz, der zweifellos 
von vitalster Bedeutung ist, der Reiz des Bluthungers. Über die Rezep- 
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toren und die Bahnen, die uns diese Empfindung vermitteln, wissen wir 
nichts Bestimmtes. Eines aber ist sicher für jeden, der einmal unnarkoti- 
siert eine Zsmarch’sche Leere durchgemacht hat, dass die hiedurch aus- 
gelösten Sensibilitäten mit stärkster Affektivvalenz bedacht sind; es gibt 
kaum ein unerträglicheres Gefühl als das der vollständigen Blutleere. 

Hier mag die Selbstbeobachtung eines Arztes Platz finden, welche Bezug hat 
auf die subjektive Einschätzung dieses Bluthungergefühles: Bei der Exstirpation 
eines Sehnenscheidenganglions am Handgelenk sind weder Narkose noch Lokal- 
anästhetika angewandt worden, damit der Operierte beobachten konnte, ob ver- 
schiedene Qualitäten des Schmerzgefühles während des Eingriffes unterschieden 
werden können. Es gelang dem Operierten in kurzer Zeit, richtig zu unterscheiden 
die Momente, da nach Eröffnung der Haut Gewebe geschnitten, Gefässe gefasst 
oder an dem Sehnenscheidenganglion gezerrt wurde. Alle diese Empfindungen 
hatten demnach ihre scharf charakterisierte Eigentümlichkeit. Wegen der nicht 
leicht zu stillenden Blutung aus den kleinen Gefässen in der Tiefe wurde dann ein 
Esmarch angelegt. Die hiedurch gesetzte Sensibilitätsreizung übertraf an Un- 
erträglichkeit die andern Schmerzen ganz gewaltig. 

Es mag dahingestellt sein, ob die viel stärkere Unlustbetonung dieser Sensi- 
bilitätsreizung nur auf die verschiedene Qualität des Reizes zurückzuführen ist. 
oder auf den durch die vorherigen Eingriffe verminderten Widerstand des Operierten. 

Von ebenso grossem Interesse wie das Bluthungergefühl ist das mit 
nichts anderem zu vergleichende Gefühl für die Wiederdurchblutung der 
anämisch gewesenen Gliedmassen. Wenn nun das Bluthunger- 
gefühl in das abgestaute Glied lokalisiert wird, welches 
sind dann die Bahnen, die den Reiz zentralwärts tragen? 
Gehen diese Bahnen vielleicht durch die spinalen Nerven 
und durch die Spiralganglien etwa in der Bahn, die andere 
Schmerzen leitet, durch die Commissura anterior? Oder 
sind an der Entstehung des Bluthungergefühls (und bei 
Wiedereinströmen des Blutes des entsprechenden Wohlge- 
fühles) etwa nur die sympathischen Afterenzen beteiligt? 
Für das Studium eines Teiles dieser Fragen waren unsere Syringo- 
myeliker günstige Objekte. 


VII. In einer Arbeit von H. Brunschweiler (10) finden sich unseres 
Wissens zum erstenmal Untersuchungen über den Richtungssinn der 
Haut und dessen Störungen bei Verletzungen der Parietalgegend. Der 
Richtungssinn der Haut kann geprüft werden z. B. durch leichtes Streichen 
mit der Fingerkuppe über die Haut. Es wird also ein Druckpunktreihen- 
reiz gesetzt. Wir stellen indessen nicht auf die Empfindung dieses Reizes 
als Druckpunktreihenreiz ab, sondern auf die Assoziationsvalenz dieser 
sensiblen Erregung mit der Vorstellung des Raumes. Unsere Fragestellung 
lautet demnach: 


Wird auch im Gebiete der syringomyelisch dissoziierten 


Haut ein Strichreiz mit einer Raumvorstellung assoziiert? 
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Wenn ja: Stimmen diese Raumvorstellungen mit der 
Richtung, in welcher der Reiz gesetzt wurde, überein? 

Wenn nein: Lassen sich dann Beziehungen dieser Aus- 
fallserscheinung mit andern Sensibilitätsstörungen erkennen 
und was für welche? ` 


VIII. Es ist festgestellt, dass durch das psychogalvanische Phänomen 
hysterisch bedingte und organisch bedingte Anästhesien objektiv ausein- 
andergehalten werden können. Wir haben deshalb unsere Syringomyeliker 
daraufhin geprüft, ob ihrer organisch bedingten Analgesie und Therm- 
anästhesie auch noch psychogen bedingte Ausfallserscheinungen super- 
poniert seien. Für den Fall, dass dem nicht so sei, boten diese drei Fälle 
Gelegenheit, einer andern Frage experimentell nachzugehen. Es ist bis 
jetzt kein Grund ausfindig gemacht worden gegen die Annahme, dass das 
psychogalvanische Phänomen ein Ausdrucksvorgang sei, der eine Affek- 
tivitätsschwankung anzeige. Wird eine solche hervorgerufen durch einen 
unlustbetonten Sinnesreiz, so können die afferenten Bahnen ziemlich 
genau bestimmt oder vermutet werden. (Unterbrechung der Leitungin peri- 
pheren Nerv, im Rückenmark oder höher oben.) Über die efferenten 
Bahnen aber, deren zentrale Erregung, Veränderung der Haut unter den 
Elektroden hervorruft, wissen wir noch sehr wenig (J. V. Müller, Disser- 
tation Zürich). Syringomyeliker gaben uns nun die Gelegenheit, zu unter- 
suchen, ob diese efferenten Bahnen im normalen Rückenmark 
in demselben Querschnittsgebiet verlaufen, wie die Schmerz- 
und Temperaturbahnen,die bei dieser Krankheit zerstört sind. 


Untersuchungsweisen, Ergebnisse und deren Besprechung. 


Objekte: | 

Drei an Syringomyelobublie leidende Patienten, die uns zur Ver- 
fügung standen, waren aus den oben angeführten Gründen willkommene 
Objekte zum Studium der gestellten Fragen. Daneben wurden Gesunde 
zum Vergleiche herbeigezogen und die Frage der Feuchtigkeitssensibilität 
auch bei Rheumatikern und Arthritikern studiert. Zum Verständnis der 
folgenden Protokolle und Resultate folgen die Auszüge aus den Kranken- 
geschichten der drei Patienten. 


No. 1. 

Schw. Ernst, geb. 1878, Schlosser, ledig, z. Zt. Invalide. 

Zwillingskind. In den Schuljahren blauverfärbte, kalte Hände. Mehrmalige 
Verbrennungen. Im 32. Lebensjahr durch Unfall Phlegmone der rechten Hand mit 
Beugekontraktur von vier Fingern ausgeheilt. Daraufhin Schwäche in den Armen, 
Steifigkeit im Rücken und in den Beinen. Kyphoskoliose. Hochgradige Atrophie 
der Schultergürtelmuskulatur. Kahnbrust. Steigerung der Sehnenreflexe an den 
unteren Extremitäten. Nystagmus. Hermiatrophia linguae. Plumpe Verdickung 
beider Hände. Störungen der Berührungs-, Schmerz- und Temperaturempfindungen. 
Sensibilität: 

Störungen der Sensibilitäten bestehen am Rumpf und beiden Armen. Von der 
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Scheitel-, Ohr-, Kinn-Linie nach abwärts und hinten ist die Schmerz- und Tempe- 
raturempfindung auf beiden Seiten geschädigt, bis zu einer Linie, die man sich in 
der Höhe der Darmbeinkämme horizontal um den Leib gezogen denken kann (siehe 
Figur 1 und 2, Seite 22). Die taktile Sensibilität ist in diesem Gebiete erhalten mit 
Ausnahme eines Bezirkes in der Schulterblattgegend. Der Lokalisationssinn ist über- 
allerhalten mit Ausnahme desjenigen Gebietes, in welchem auch die taktile Sensibili- 
tät gestört ist. 
Diagnose: Syringomyelobulbie, Aorteninsuffizienz. 


No. 2. 


R. Emma, geb. 1882, Filialleiterin in Zürich, z. Zt. Invalide. Zangengeburt. 
Seit den Pubertätsjahren ‚„Zusammenkrampfen‘‘ der Finger der rechten Hand bei 
Berührung mit warmem Wasser. Im 28. Lebensjahre schmerzlose Verbrennung 
an der rechten Schulter. Mit 34 Jahren Schwindelanfälle, tonische Krämpfe im 
rechten Arm und Bein. Schwäche in beiden Armen. 

Zangenmale in der linken Stirnhaut. Pigmentierung am Rücken im Gebiet 
der Sensibilitätsstörungen. Pupillendifferenz. Nystagmus. Atrophien der Schulter- 
gürtelimuskulatur. Fibrilläre Zuckungen im Thenar. Spasmen im rechten Bein, 
Spitzfusstellung. Steigerung der Sehnenreflexe rechts. Romberg positiv. Aus- 
gedehnte Sensibilitätsstörungen von segmentaler Ausbreitung am Kopf, Brust, 
Rücken und beiden oberen Extremitäten. Dermographisınus. Kein Schwitzen. 


Sensibilität: 

Störungen der Schmerz- und Temperaturempfindung beginnen an der Stirnhaar- 
grenze, symmetrisch an beiden Ohransätzen und vom Kinn an nach abwarts und 
hinten, fassen Hals, Nacken und beide Arme in sich und reichen vorn bis unter die 
Brustwarzen, hinten bis zum 7. Brustwirbelfortsatz hinab. Das Gebiet der Störung 
des Temperatursinnes deckt sieh mit demjenigen der Analgesie. Im Gesichte sind 
keine Sensibilitätsstörungen nachweisbar. Die taktile Sensibilität ist ebenso wie der 
Lokalisationssinn am ganzen Körper intakt (siehe Fig 3 u. 4, Seite :2). 

Diagnose: Syringomyelobulbie. 


No. 3. 


M. Emma, geb. 1897 in Wädenswil, Ladentochter, z. Zt. Invalide. Mit 12 Jahren 
Genickstarre und Scharlach. Mit 17 Jahren plötzlicher Anfall mit krampfartigen 
Schmerzen. Seither Taubheit am rechten Ohr, Doppeltsehen und Hinken. Mit 
22 Jahren im Anschluss an ein Panaritium Atemnot, Heiserkeit, Schluckbeschwerden, 
allgerneine Abmagerung. Pupillendifferenz, Nystagnus, Berührungssensibilität des 
Trommelfelles und des Gehörganges besonders herabgesetzt. Rhinolalia aperta. 
Gaumensegellähmung. Fibrilläre Zuckungen an der hintern Rachenwand. Posticus- 
paralyse links, Posticusparese rechts. Atmung stridorös. Geringe Atrophie einzelner 
Schultergürtelmuskeln. Spontanbewegungen der Finger. Morvan’scher Symptomen- 
komplex an der rechten Hand. Steigerung der Sehnenreflexe links. Romberg positiv. 
Ausgedehnte Sensibilitätsstörungen am Stamm und rechten Bein. 

Im (resichte sind keine Sensibilitätsstörungen nachweisbar. Von einer Linie, 
die von der Stirnhaargrenze über den rechten Ohransatz zum Kinn und von dort 
vor dem linken Ohre vorbei zur Abgangsstelle zurückkehrt, ist die Patientin für 
Wärme- und Kältereize sowie gegen Nadelstiche unempfindlich. Diese Störung 
erstreckt sich über den ganzen Körper mit Ausnahme des linken Beines und der 
benachbarten Hüft- und Gesässgegend. Die taktile Sensibilität ist überall intakt, 
ausgenommen ein unregelmässiger Bezirk in der rechten Schultergegend, wo die 
Patientin anästhetisch ist. Die beschriebene Anulgesie und Thermanästhesie wird 
am rechten Bein zur Hypalgesie und Therinhypästhesie und verinindert sieh um so 
mehr, je weiter distalwärts wir prüfen, ohne indessen an den Zehen den normalen 
Zustand zu erreichen. Das Gebiet der Störung des Wärme- und Kältesinnes deckt 
sich mit demjenigen des Schmerzausfalles. (8. Fig. 9 und 10, Seite 23). 

Diagnose: Syringomyelobulbie. 
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I. 


Untersuchungsweise: Die Lösung der Frage nach einer 
Feuchtigkeitssensibilität hängt grösstenteils von der Voll- 
kommenheit der angewandten Reizmethodik ab. Unter Feuchtigkeit 
versteht man bekanntlich den Gehalt eines Körpers an Flüssigkeit, 
gewöhnlich an Wasser. Sollen einwandfreie Resultate erzielt werden, 
so muss die Feuchtigkeit so appliziert werden, dass andere Reiz- 
komponenten (Gewicht, Temperaturunterschiede, Verdunstungskälte, 
Aufprall) nach Möglichkeit ausgeschaltet werden. Am besten lässt sich 
dies erreichen durch Anwendung von gesättigtem Wasserdampf als Feuch- 
tigkeitsreiz. Daneben haben wir zur Kontrolle und als Vergleichsreiz eine 
trockene Luft, wie sie beispielsweise von den bekannten ‚Föhnapparaten“ 
geliefert wird, angewandt. Als Wasserdampfquelle haben wir einen 
„Bronchitiskessel‘“ benützt. Um Verbrennungen zu verhüten, muss der 
erzeugte Dampf und ‚Föhn‘ auf Körpertemperatur abgekühlt werden. 
Am zweckmässigsten wird dies auf folgende Art erreicht: - 

Man denke sich den Dampf resp. ,,Fôhn‘‘ durch ein 70 cm langes Rohr 
von der Produktionsquelle abgenommen und in eine Kiste nachfolgender 
Bauart geleitet. In die eine Stirnwand einer starken Zigarrenkiste ist ein 
Loch gebohrt, das 3 bis 4 cm im Durchmesser hält und durch welches 
das oben erwähnte Rohr hineingesteckt wird. Die gegenüberliegende 
Stirnwand ist weggenommen und mit vielen kleinen Löchern durchbohrt 
gegen die Mitte der Kiste versetzt worden. Der durch die Wegnahme 
dieser Stirnwand frei gewordene Rand ist mit Billrothbattist gepolstert 
zwecks dichter Adaption an den Körper. In einem Loch oben im Kisten- 
deckel nahe der Polsterung steckt ein Thermometer; ein Hygrometer kann 
in dem offenen Kistenteil aufgehängt werden (siehe Skizze). 


Thermometer 






Jr H reese 
Ge 


Polsterung 


Die Versuchsanordnung ist nun folgende: 
Auf einem Stuhl sitzt rittlings und entkleidet die Versuchsperson mit 
verbundenen Augen. Hinter ihr stehen ‚Bronchitiskessel’‘ und ‚Föhn 
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apparat“, beide in Betrieb. Das oben beschriebene Kistchen wird mit 
seinem gepolsterten Rand an den Rücken so angedrückt, dass es dicht 
abschliesst. In das Loch an der Stirnwand wird das Zuleitungsrohr ge- 
steckt, das den durchstrômenden Dampf oder ,Föhn“ auf dem Wege 
vom Produktionsapparat bis zum Eintritt in die Kiste auf Körpertempe- 
ratur abkühlt. Im Kistchen selbst verhindert die eingesetzte Scheidewand 
ein direktes Aufprallen des Luftstromes auf die Heut, lässt denselben aber 
durch die zahlreichen kleineren Löcher durchtreten. Das eingesetzte 
Thermometer gibt uns die Temperatur der einwirkenden Luft an, ein 
Hygrometer den Feuchtigkeitsgehalt in Prozenten der vollen Sättigung. 
Man kann nun entweder nacheinander bald trockene, bald feuchte Luft 
einströmen lassen, oder aber durch Anwendung von zwei Kistchen, neben- 
einander, in dem einen Dampf, im andern ‚Föhn‘ zur Applikation bringen. 
Um alle Nebenumstände, die die Versuchsperson beeinflussen könnten, 
auszuschalten, haben wir den ‚„Föhnapparat‘“ während des ganzen Ver- 
suches arbeiten lassen, damit nicht aus dem Geräusch, welches er beim 
Inbetriebsetzen erzeugt, auf seine Verwendung geschlossen werden konnte. 
Ebenso muss die Dampfentwickelung im Bronchitiskessel reguliert werden, 
damit nicht ein abströmender Überdampf die Versuchsperson in einen 
Nebel hüllt und die ganze Körperhaut befeuchtet. 


Ergebnisse: Die Resultate der diesbezüglichen Untersuchungen 
folgen hier in Form der Erhebungsprotokolle. 


1. Versuch. Name: R., gesund, 22 Jahre. 
a) Applikation von Dampf am Rücken. 
Nach 10 Sek. bei 35° C. und 100°, Sättigung gibt Explorand an: es werde warm; 
» 20 42°C ,, 100% Ge macht er Fluchtbewegungen und 
sagt, es sei heiss. Die Frage, ob es 
feucht oder trocken sei, kann er 
nicht beantworten. 


e 1 Min. „ 38° C. , 100% = kann er letztere Frage immer noch 
nicht beantworten; 
eg 2 5 „ 38°C. „100% = kann er ob feucht oder trocken 


nicht sicher angeben und antwortet 
auf die Frage, was er denn spüre: 
„es ist, wie wenn man in die Nähe 
des Feuers käme‘‘; 

S 5 ,, „ 36°C. „ 100% = ist er nicht imstande, anzugeben, ob 
er am Rücken feucht oder trocken 
habe, trotzdem die Haut mit feinen 
Wassertröpfchen besetzt ist (Kon- 
densation). 

b) Dampf und „Föhn“ werden am Rücken jedes durch ein besonderes 
Kistchen zur Applikation gebracht. 
Nach 1 Min. bei Dampf 38°C. und 100°, Sättigung 
„ Föhn 38C. , 45°, Ze sagt Expl., er verspüre nur 
Wärme; rechts und links sei 
kein Unterschied. 


= Be | 

Nach 2 Min. bei Dampf 42°C. und 100%, Sättigung sagt er: „heiss“, stechend. 
29 Föhn 38° C. 39 50% ER) „Dampf‘‘. 
2? d V2 ” ” Dampf 40°C. sn 100% „ „Dampf!“ 
sn Föhn 45° C. sn 48% „ „Dampf!“ 


c) Applikation von Dampf und Föhn an beiden Fussohlen. Da die Kistchen 
hier nicht gut angepasst werden können, strömen Föhn und Dampf, letzterer unter 
Nebelbildung, an den Fussrändern vorbei. 


Linker Fuss: Dampf | nach 1 Min. spürt der Explorand keinen Unterschied, 


Rechter ,, Föhn » 2 „ bezeichnet er den linken Fuss als „feucht“. 
Daraufhin werden Dampf und Föhn gewechselt. 
20 Sek. 40 Sek. 1 Min. 2 Min. 
Rechter Fuss: Dampf — „trocken‘“‘ — „feucht: 


Linker , Fôhn „feucht‘‘ „feucht‘ „feucht“ „feucht“ 


. Versuch. Name: Sch., 44 J. Ischias. 


a) Applikation von Dampf am Rücken, dauernd zwischen 35 und 38° C., 
Explorand gibt an, nur Wärme zu spüren, die angenehm sei; ob trocken oder feucht. 
kann er nach 10 Minuten noch nicht angeben, es sei „weder trocken noch feucht“ 
einfach ,,schôn warm‘. Geringe Kondensation am Rücken. 


b) Dampf und Föhn nebeneinander am Rücken. 
Nach 1 Min. bei Dampf 38°C. und 100% Sättigung ı 
„ CE Föhn 38° C. sn 60% sn KZ 
» 4 ,, ,, Dampf 38°C. „ 100% 
„ Föhn 38C. „ 45% 
» 8 on o Dampf 38°C. „ 100% = „wärmer als auf der anderen 
Seite‘ 


schon warm", 


| „warm‘‘, 


„ Föhn 34°C. „ 40% 7 
„ 10 ,, ,, Dampf 37°C. ,, 100% 


“ 


„schön warm‘ 


„ Föhn 38C. „ 38% „ 
» 15 ,, ,„ Dampf abgestellt 
„ Föhn 39°C. und 35 % a „warm‘‘; ob trocken oder 


| feucht, kannernicht angeben. 
c) Applikation von Dampf und Föhn an beiden Fussohlen. 


3 Min. 4 Min. 
Linker Fuss: Dampf 39°C. „beides gleich‘‘ „feucht“ 
Rechter ,„ Föhn 42°C. — „trocken“ 
Daraufhin werden Dampf und Föhn gewechselt. 
2 Min. 3 Min. 4 Min. 
Linker Fuss: Föhn „feucht‘ „feucht‘ „feucht“ 
Rechter ,, Dampf ‚trocken‘ ‚trocken‘ ‚Dampf!‘ 


3. Versuch. Name: M., 30 J. Muskelrheumatismus. 
a) Applikation von Föhn am Rücken. 
Nach 30 Sek. bei 36°C. und 60°% Sättigung „Warm“ 


» 1% Min. ,, 38°C. „ 54% bo „Warm“ 

T a 40C a 51% | „Warme Luft‘ 

A " äi a ATO u, “48% ia „heiss, ich glaube Dampf 

w E ag wë EL 429 S „Dampf!“ Fluchtbewegungen. 


b) Dampf und Föhn am Rücken nebeneinander, beide zwischen 35 und 40° 
gehalten. Es wird zweimal richtig Dampf als „feucht“ und dreimal falsch Föhn als 
feucht“ angegeben. 


re 


4. Versuch. Name: B., gesund, 25 J. 
a) Dampf und Föhn nebeneinander am Rücken. 
s S ; ten 
Nach 1 Min. “ SCH E a SE GE SE SE EE E E 
„ 2 an D Dampf 41° C. D 100% D „wärmer 
„ Föhn 36°C. „ 53% Se „Kühler“ 
an H on „ Dampf 42°C. ,, 100% e „Dampf“ 
„ Föhn 36°C. „ 50% 2 „Föhn“ 
s. 5 V D Dampf 39° C. sp 100% 2) „Dampf“ 
„ Föhn 37° C. „ 50920 „ = 
» 7 5» Dampf 39°C. „ 100% a „Dampf“ 
„ Föhn 45°C. „ 45% »  „Jetztkommt auch hier Dampf ‘ 
„10 ,, ,, Dampf 38°C. „ 100% 5 „Dampf“ 
„ Föhn 52°C. „ 38% > „Dampf“. 


b) Rechter Fuss Dampf | können nach 4 Minuten nicht voneinander unter- 
Linker  ,, Föhn | schieden werden. 


Daraufhin: 
Rechter Fuss Föhn nach 3 Min. kein Unterschied 
Linker „ Dampf „ 7 Min. rechts „Dampf“. 


5. Versuch. Name: O., gesund, 35 J. 


a) Dampf und Föhn werden nebeneinander auf der stark behaarten Brust 
appliziert. 
Nach 2 Min. bei Dampf 38°C. und 100% Sättigung „wie Dampf‘ 
„ Föhn 36°C. „ 50% ý ? 
» 3 o o Dampf 38°C. „ 100% = „Dampf, feucht“ 
„ Föhn 40°C. „ 48% e „trockene Luft‘ 
Daraufhin wird gewechselt und da, wo Dampf war, Föhn appliziert, und um- 
gekehrt. 


Nach 1 Min. bei Dampf 37°C. und 100°, Sättigung — 
„ Föhn 35°C. „, 55% = „feucht ‘ 
» » Dampf 38°C. „ 100% ge ? 
„ Föhn 38°C. ,, 51% e „Dampf, feucht‘ 
3 5 Dampf 38°C. „ 100% Sé „Dampf, feucht‘ 
„ Föhn 38°C. „ 48% A „trocken, warme Luft‘. 


b) Dampf und Föhn werden nebeneinander amRücken appliziert. 
Nach 1 Min. bei Dampf 37°C. und 100%, Sättigung „wärmer“ 
sp Fôhn 35° C. „ 50% „ = 
” 3 II an Dampf 38° C. »9 10029 II 
” Föhn 38° C. sn 45% 29 


H 6 D EI Dampf 39° C. 29 10029- ,, 
,, Fôhn 37° C. OK 40°, an 


, 10 sa Ke Dampf 37° C. an 100% sn 
„ Föhn 39C. „ 36°, yi 
» 15 ,\ ,, Dampf 38°C. ,„ 100% », 
„ Föhn 40°C. „ 34% , 


6. Versuch. Name: S., 62 J. Arthritis. 
Spürt angeblich Witterungsumschläge im rechten Hüftgelenk. 


„spüre keinen Unterschied‘ 


„ „WO ist es feucht und wo 
ist es trocken ?'* ` 
„bin nicht sicher‘ 


„beides ist Föhn“ 


ET ur tn ur N nn en, ge 


„kann's nicht sagen’. 


a) In der Gegend des rechten Hüftgelonks werden Dampf und Föhn neben- 
einander appliziert. Nach 15 Minuten bei konstant 37 Graden von Dampf und Föhn 
spürt er keinen Unterschied zwischen beiden. 


— RR 


b) Dampf und Föhn nebeneinander in der Gegend des linken Hüftgelenkes. 
Beide können voneinander nicht unterschieden werden. Bei 20 Minuten langer 
Applikationsdauer wird auf die Frage „feucht oder trocken‘‘ nie bestimmt geant- 
wortet, sondern wie der intelligente Explorand selber angibt, geraten, dabei viermal 
falsch und zweimal richtig. 


7. Versuch. Name: U., 40 J. Arthritis deform. 
Spürt angeblich Witterungsumschläge voraus. 
a) Daınpf und Föhn nebeneinander auf der Brust. 
Nach 2 Min. kein Unterschied 
» 3 on bei Dampf 40°C. _ 
„ Föhn 45°C. „eher wärmer“ 
sn 4 sn 29 Dampf 40° C. SE 
„ Föhn 48°C. „Dampf“ 


„„warum?'‘ ‘‘ „stechend‘ 
» 5» Dampf 38C. — 
„ Föhn 47°C. „Dampf, es ist nass'* (Schweissausbruch). 


b) Daınpf und Föhn nebeneinander am Rücken. 


Beide werden sorgfältig auf Temperaturen zwischen 36° und 38°C. gehalten und 
20 Minuten lang appliziert. Nach dieser Zeit ist die Versuchsperson nicht imstande, 
einen Unterschied zwischen rechts und links anzugeben, obwohl bei Föhn 35°, 
Sättigung, bei Dampf 100°, Sättigung am Hygrometer abzulesen sind. 


8. Versuch. Name: Mu. ? J. Gesund. 


a) Applikation von Dampf allein am Rücken. Nach fünf Minuten sagt die Ver- 
suchsperson auf die Frage „Föhn oder Dampf‘: „Dampf“ und auf die Gegenfrage 
„warum: „es muss Dampf sein‘. 


b) Dampf und Föhn werden am Rücken innerhalb 20 Minuten nicht voneinander 
unterschieden. Dasjenige, das 45°C. oder darüber erreicht hat, wird immer als 
Dampf bezeichnet. Auf die Frage, ob es feucht oder trocken sei, sagt der Explorand, 
das könne er nicht sagen, es sei eben heiss wie Dampf. 


9. Versuch. Name: He. 38 J. Lumbago rheum. 
Spürt angeblich Witterungsumschläge voraus. 


a) Dampf allein in der Kreuzgegend. 


Nach 11; Min.: » „Was spüren Sie?“ ,,nichts" 
5» d » 39°C. = A 5 „es wird warm‘ 
- ` $ . 66 
Se 9 » J9C. dë 5 e „wie wenn es Dampf wäre 


ee 2 „40°C. , ‚trocken oder feucht‘‘*‘? ‚weder das Eine noch das Andere‘. 


b) Dampf und Föhn nebeneinander in der Kreuzgegend. 


Nach 1 Min. bei 25° „ „was spüren Sie’ " „nichts“ 
’? 8 38 29 31°C. OR LE 33 LE 
» 8» „ Dampf 32°C. | spüre nichts‘ 
„ Föhn 35°C.\ ge 2 E SS 
10 Dampf 36°C. ; 
LE) 38 ,9 66 
SE es wird warm 
„ Föhn 39°C. 79 ») » ” 
„s Woist Dampf und wo Föhn ?* *‘ 
e, KI ae a Pampi- 3°C. „kanns nicht sagen’‘; 


DU? 


„ Föhn 39C. | ,,.WO ist es trocken und wo feucht?“ 
. e t 
„esist weder trocken noch feucht, einfach warm‘ 


10. Versuch. Name: Schm., 36 J., gesund, Badmeister. Hat alle Versuche mit an- 
gesehen und weiss, dass nur Dampf und Föhn in Frage kommen Können. 


— 89 — 


a) Dampf und Föhn nebeneinander am Rücken; beide auf 37° bis 39° C. ge- 
halten, werden nie richtig erkannt. Ein Gefühl der Trockenheit oder der Feuchtig- 
keit wird überhaupt nicht wahrgenommen. Auf die Frage ,,wo ist Föhn und wo 
Dampf?‘ wird nach einigen Sekunden Bedenkzeit geraten, dreimal falsch, zweimal 
richtig. 

11. Versuch. Name: M.E., 23 J. Syringomyelie. 


a) Es werden Dampf und Föhn 20 Minuten lang nebeneinander am Rücken der 
Patientin im Gebiete der Analgesie und Thermanästhesie zur Anwendung gebracht. 
Die Patientin gibt an, dass sie überhaupt nichts spüre, was an ihrem Rücken vor sich 
gehe. Es sei weder heiss noch kalt. 


b) Am rechten Bein (Hypalgesie und Thermhypästhesie) wird bei 20 Minuten 
langer Applikation von Föhn und Dampf nicht die geringste Sensation ausgelöst. 
Die Patientin antwortet auf.die Frage, was sie spüre: „lch spüre gar nichts‘. Auf 
dieFrage: „Ist es trocken oder feucht !‘‘ sagt sie: „Ich kann’s nicht unterscheiden‘. 


c) Anwendung von Föhn und Dampf nebeneinander an der Aussenseite des 
linken Oberschenkels (normal). In den ersten 15 Minuten werden Dampf und Föhn 
als warme Luft bezeichnet und geringe Temperaturunterschiede richtig erkannt. 
Späterhin werden Dampf und Föhn zweimal richtig erkannt, zwischenhinein einmal 
verwechselt. 

Besprechung: Wir wiederholen hier, was wir früher schon angetönt 
haben, dass zweifellos die Schleimhäute der Mund-, Nasen- und Rachen- 
höhlen für Änderungen des Feuchtigkeitsgehaltes der vorbeiströmenden 
Luft hoch empfindlich sind. Neben andern Gründen spricht hiefür das 
unangenehme Gefühl der Trockenheit an den Gaumenbögen bei Mund- 
atmung. Es sei hier die Vermutung geäussert, dass jedenfalls die Schleim- 
häute beim groben Erkennen und Unterscheiden zwischen trockener und 
feuchter Luft (Estrichluft und Kellerluft) beteiligt sind. Gewisse für 
die betreffende Luftqualität mehr oder weniger charakteristische Riech- 
stoffe dürften dabei allerdings mithelfen. 

Auf jeden Fall haben unsere Untersuchungen übereinstimmend dar- 
getan, dass der Mensch vermittelst seiner Hautoberfläche sehr trockene 
(30% relative Feuchtigkeit) von wasserdampfgesättigter Luft, selbst wenn 
beide auf ein dm? grosses Stück Hautfläche einwirken, nicht unterscheiden 
kann, sofern beide Luftqualitäten unter denselben Bedingungen zur Ein- 
wirkung gebracht werden. 

Bei der Durchsicht der Protokolle fällt auf, dass vom Momente der 
Reizeinwirkung an mindestens zwei, meistens aber drei und mehr Minuten 
vergehen, bis die Versuchsperson imstande ist, auf die Frage: ‚Ist das 
trocken oder feucht“ eine Antwort zu geben. Aber auch nach 15 bis 20 
Minuten langer Applikationsdauer werden trockene und feuchte Luft fast 
nie sicher erkannt und voneinander unterschieden. Auffallend ist, dass 
die Versuchspersonen ganz selten eine bestimmte Antwort geben. Es 
wird meistens geraten und auf bestimmte, eindeutige Fragen wird auch ` 
von intelligenten Personen mit unbestimmten Redensarten geantwortet, 
wie z. B. ‚es ist wie Dampf‘; ‚ich glaube Dampf'‘; ‚ich muss mich erst 





- — 
-e ei e - = -_ + - e -e z- Pe - - E > oki Fe 
wir we a A 3 më 3-7 7 . sth a .. Te ee —_ ND EE Eee I aut. 
D . - ee e -o æv 3 e Se = ën SH ae Tri e a un op © -rn 

m ët 7 Ta E Ee, Ee SÉ ET e E Pë "E sas Ca ET Ze Asset ee 
x e - e Si Pr 7 + e =: Lë . — + a - Zr” 

d e dir ec me ae 7 se rte. EE er mines weil 
_ ziS 
A — + 4 vg - ëm er A m - - ~ ~re o . ——— pr e ze 
- e Se ER e D ae ef > + Rte Lil ot ee D gan. EE 
= — 8 
e 5 / è A EE E 2 See = 5 e 
un ve" wë st e; : $ we + Tv ye mi pI 
GE RRS a 7 1.02 æ * =". Te e. e > Bu.“ s bae- we dhaaan — 5 = — bi. -T 
r = 
re - = - we eg - - o- mc 
4 £ D: Wé, mh. 2:77 ,.. ber E P Del -3 ba Na 
e z -a - € r z - r - —— _— ege Ke + pr 
- ek?" a Bee En ee Tag ae e ER E, O a A ses 
- — 
GT AUS esse HE, een en Er es betes vais 
- e > 4 D + o s A eg a eg . - we — e -= - - — e - re em -~ (tbe, 
e Zei er Be s ee 3 F oa” 7 OT - Bons - 17 mt eh ur mi, 
= — 

t f weg DN . -= - - : Sg e Ae? 
a ze” + "e Aert LT ee Le. SER as 77077, ce TI L2 irre + +7 
= e ” ` ‘ ss e > — e 8 — $ — es - gës T "e, Pé ES 

#4: LC EI LT era. te) I. Te Lu ee ee e ee eg 
e 8 s e - - - e e e e Ké A. Ve ec 

d ie SS Z $ R 1 b = a Sruni = = -b7 >e = LS, I. - - —— æ- - 
žė — SE 
4 SS d, sg 7 e e 4 ew <+ e e e ep — z3 + mer ee er _ 
7 A Ge $ e FT diet it Fa EE TT Seren are een 

+ — - 

s a e e ~, + = ~ e d + e e e e e ~ z e e - ze e er "Se 

ST EE E FD? WEIT L = Dean ei re TT en 

£ SE = 
g - — ae 
E , + qa . P e e « + + - 3 e e + es vo zg e na = F4 

s L 4 be d ee ke . = v > #5 A = Se ie = à A -_ m —— ` Se, e 
d a 
I + + A < € + D + ~ - + = e - + ~ 

e we J oe ZS e Si > 3 á £ 4 > bet r - > Ka > = 

- a Ge E ` 
s h a- a e ee à e -~ e e wm _ Le - — om > ge zg gu gr we = PTT 
e ei Le $ 4 > -A t ducs its = SET ib tn Élu, EU rs u Tu 
r 
. n inea ef Va er Som ee niet eg = u EE Le, ma tz wën, 
d 4 S £ T, 1." á + > A 7 4 s Le b Pre Be 4 EF ~q + pe 
E 

D e i : m 

# e ..0 Ææ . s = — - - a - ie Fe 
14 r 45 PRIT BUT Mie st RU re, er er re Little Lean PE a LT 

r = 7 e - 

TE Laien en en DOI ME ait Lee Ce Aere Ak EECH 

a # 3 = 

e ef s 4 a EI í Ze À ei 1 =, . = $ e ~ SS Le, Pr ere I - "ef 

S er e — = ee en wi” 27 

d SZ u + ns be e ër - e =. - æ Vi — - 

7 $ d Jr a: = Ä s e e e, së $ — SE HEH ne se € A — — me, am s — - =e 
$ e e e = = Pr we < 

a o e = X sis size = EE 

> pt ee ‘ a A 2 2-8 de = KA ne A s > La Pk F = _— e 2s = Te ann. Se e in Le a” 

e a ae s D -4 WÉI . #) a . D ce + g = -P r e e "o Ka = Ge mr — e, 
1. eC EF Dee BEL ET Ee, TOLLAL a'al a 2 IT O ELT aT EN 
; -. Di 
# e d. s e e we - u ei a - > — - -- æ — 
% ‚. f e nf e. P + ZT + A > INA = 2 de e En Z së Vue £ 27 ZI a s —— - . ZS A = ‚oe 
, e Ze v e ma SCH > z 
i-e $ . 5 gr - — -e = - - - = 
z SR Bet f- Ge f e a RS 4.7 20 Z a +. ee PR aM e es == E eet ZE re ee ann an 
wi 
d e WU A, 2 1.40 as at a r ies er e L e r e - US en: re -p o~- -> 1 - rn 
€ ef r 4 og er r ~ CZ z Fe a 2:53 PE Ne OR ER TE ie a ne 
j | š = - » a° 
agi o , s% s e e 5 e D a 8 = + ‚te —- - "+ — ge A.» mt me LL D e 
/ oc Ten LA EE Zeng Eier, al LE Tegel ier Ais e E 
‘ G S éi A ` e - y e d - = Geck Gd S 
. * 74 o d wë. e . e -f f d ( eo. r + A > ~ 
sf ed Ié Ze DÉI ze + 1.3 ES ds + ef J Ee pp". JT. LE Ef a SC. Sab Ee IST 
A d x - wg - 3 
s e e f LEE e e f r e eg, E a e: E Ca = sır A ee .+ + r 3 
te ts L, I ee t., Tee Al I BERN Ern GDL- ern. Mate 2 azu. 
€ 


PE IA IER, mwaha L Sa LAN EL. 

Aaen Ser songer konren wir unsere Fraze aiso dahin be- 
at ef D, Has DA hen Ouer sshepneenatiltäten der epidermiskedeckten 
Hast enne Bensitilitat fur den Feuchtizkeitsgehalt der Luft 
nicht zn yehnren scheint. cs sej denn, da~s die Empfindung für 
bygrbopnesh bebngte Vessnderong der Haare hiefür in Betracht kommit. 
Zehn Fail werden die Feuchtigkeitsschwankungen nicht synchron 
nl: zz he lee: zz. Dagegen besitzen die Schleimhäute der Mund-, Nasen- 
nel ou henhurbils N Cine Fenchtigkeitasensibilität, und es ist möglich, dass 
dr oe ll mm nuztetecht, zur Orientierang des Gehirns über die Feuchtigkeit 
de — Mal us. in dem sich ein Mensch befindet. Über die Lage der Leitungs- 


organ hessen sich keine Schlüsse ziehen. (Schlu-s folgt im nächsten Heft.) 
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CLINIQUE MÉDICALE DE L’'UNIVERSITÉ DE GENÈVE. 


5. La valeur de l’électrodiagnostic dens la tétanie. 
Par P. FARBARGE-VAIL 


(Sanatorium Populaire Genevois, Montana.) 


Chapitre I. 


Le but de ce travail est d’etudier la valeur de l’électrodiagnostic dans 
les formes typiques, frustes et latentes de la tetanie. 

| On entend par forme fruste d’une maladie celle où ne sont pas présents 
tous les symptômes cardinaux de cette maladie. 

La définition de la forme latente est plus difficile à donner: notre 
maître, le professeur Bard, critique vivement le terme de «latent», car, 
dit-il, le symptôme cardinal d’une forme latente est de n’en avoir aucun. 
Si nous conservons cependant le terme de latent, c’est dans un sens strict, 
celui notamment qui lui fut réservé par Biedl et Morel. Ces auteurs ad- 
mettent que la tétanie peut rester latente et méconnue jusqu’au jour où 
sous l’influence de causes diverses, elle devient absolue et évidente. Cette 
forme de tétanie existe chez des animaux ayant subi une parathyroïdec- 
tomie partielle et ayant conservé un état de santé normal en apparence: 
lorsque ces animaux deviennent gravides la tétanie latente devient mani- 
feste. Le passage de l’état latent à la tétanie manifeste peut être également 
provoqué artificiellement: par l'injection de placenta ou de certains 
poisons tels que l’atropine, la morphine, le calomel, la tuberculine. 

Mais il n’y à qu'un seul moyen sûr de diagnostiquer la forme latente 
de la tétanie: c’est de pratiquer un examen électrique. Les porteurs de 
tétanie latente présentent une hyperexcitabilité électrique des nerfs. Ce 
seul fait nous permet déjà de saisir toute l’importance de l’électrodiagnostic. 
Dans la tétanie tous les nerfs moteurs accessibles présentent une modi- 
fication de l’excitabilité électrique. On constate surtout l’exagération de 
l'excitabilité galvanique des nerfs; l’excitabilité faradique des nerfs, ainsi 
que l’excitabilité galvanique et faradique des muscles sont peu ou point 
modifiées. L'augmentation de l’excitabilité pour le courant galvanique 
existait 31 fois dans les 32 cas de tétanie réunis par Frankl Hochwart. 
Cette hyperexcitabilité pour le courant galvanique constitue le phénomène 
d'£rb : il ne faut point confondre ce phénomène avec l'hyperexcitabilité 
qui est un des éléments de la réaction de dégénérescence, où il y a simul- 
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tanéinent d'autres modifications qualitatives importantes :renversement 
des pôles, secousses lentes, etc.). 

Il n'est pas très facile de déterminer pour chaque cas particulier de 
combien l’excitabilité électrique diffère quantitativement de la normale. 
puisque il existe des variations physiologiques d’excitahilité d'un nerf à 
l'autre, et surtout d’un individu à l’autre. Pour la pratique. Sakhli conseille 
d'agir de la façon suivante: comparer l’excitabilité constatée à celle des 
individus normaux et ne tenir compte que de différences plus ou moins 
notables, ou bien — ce qui est encore plus sûr — comparer les deux moities 
du corps s’il s’agit d’une affection unilatérale, en ayant soin naturellement 
de mettre les deux parties dans la même position et de choisir des points 
symétriques. Le nerf cubital d'un homme normal, selon Frank Hochrart. 
réagit au courant de 0,9—3,3 milliampères à la fermeture au pole négatif; 
ce n'est que très rarement que la réaction se produit à 0,8 milliampères. 
dans des conditions normales. Dans la tétanie la réaction au NF se pro- 
duit déjà à 0,1—0,3 milli.; plus rarement à 0,4—0,7; exceptionnellement 
seulement à 0,8. 

Pour notre part nous avons adopté le procédé que voici: on met une 
électrode large entre les épaules; un peu au-dessus de l’épitrochlée droite, 
aprés avoir eu soin de palper le nerf cubital, on place sur son trajet une 
autre électrode des dimensions d’une pièce de 5 francs. Un aide règle 
le courant et regarde ou palpe le muscle cubital antérieur et l'éminence 
hypothénar: à la fermeture ou à l'ouverture du courant les contractions 
sont constatées suivant les cas au vu ou au toucher. Quant à la tétani- 
sation elle se manifeste non seulement par la contracture musculaire, mais 
encore et parfois surtout par la détente qui lui est consécutive. 

Par ce procédé nous avons pratiqué de nombreux examens électriques 
et avons pu dresser trois tableaux. 

Il ressort du tableau 1 que chez les tétaniques le NF est presque tou- 
jours inférieur à 1 milliampère et PF inféricur à 2; — que le NF tét., le 
PO, et le NO sont toujours inférieurs à 5, le PF tétanos était presque 
toujours inférieur à 10. 

Le tableau 2? montre par contre que chez les normaux le NF est presque 
toujours supérieur à L et le PF supérieur à 2; — que le NF tét. est tou- 
jours supérieur à 5, et même généralement supérieur à 5, de même que le 
PO à de rares exceptions près; — que le PF tet. est toujours supérieur à 10. 
jours supérieur à 5, et nême généralement supérieur à 5, de même que le 

La constance des chiffres chez un même individu, et la différence 
nettement marquée entre les chiffres des tétaniques, pour les ouvertures 
et les fermetures du courant à l'un et à l'autre pôle, montrent tout le 


parti qu'on en peut tirer pour établir, confirmer ou infirmer le diagnostic 
de tétanie évidente ou latente. 
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Il n’y a que le seuil de la réponse au PF qui ne soit très nettement 
distinct dans certains cas non tétaniques, de ce qu’il est dans la tétanie 
confirmée. Quant au NO il y a lieu de remarquer que son apparition est 
souvent difficile à apprécier à cause de l’existence de la tetanisation; son 
seuil est cependant en dessus de 5, tandis que celui de la tétanie avérée 
est toujours en dessous de ce chiffre. 


Chapitre II. 


Nos recherches ont porté sur 24 cas qui se répartissent comme suit. 


$ 1. Tétanies typiques d'adultes. 


Nous avons pu réunir cinq observations de ce premier groupe. Dans 
tous ces cas il s’agit de tétanies certaines: leur diagnostic ne pouvait être 
mis en doute un seul instant. 

L'examen électrique avait été pratiqué par le Docteur F. Naville, et 
tous les malades présentaient une hyperexcitabilité extrême au courant 
galvanique: on obtenait au nerf cubital chez quatre malades le NF entre 
0,2 et 0,8 milliampères; chez une malade le seuil de NF était à 1. 

Les réactions électriques intéressant tous ces cas, figurent au tableau 1 
sous les numéros 1, 2, 3, 4, 5. | 

Nous ne nous étondřons pas ici sur la tétanie chez les ostéomalaciques: 
la question sera traitée plus tard. Mais nous aimerions entamer dès à 
présent la question de tétanies post-opératoires et cataméniales. Notre 
maître, le professeur Kummer, dit entre autres: «Il arrive que le paren- 
chyme parathyroïdien soit enfermé dans l’intérieur du corps thyroïde, 
sous forme d'’ilôts ou d’amas parathyroïdiens. L’extirpation de ces amas 
contribue à amener un état d’hypofonction parathyroïdienne; il paraît 
admissible d'attribuer à cette seule cause certains états de spasmophilie 
post-opératoire légère et passagère ». Les observations 2, 4 et 5 sont 
intéressantes par le fait qu’il s’agit de tétanies relevant des fonctions 
maternelles et génitales. La tétanie de l’observation 2 est survenue après 
les deuxièmes périodes; celle de l’observation 5 après les premières règles; 
enfin l’observation 4 porte sur un cas de tétanie apparue depuis une 
dilatation forcée du col utérin. Trousseau établit que la menstruation, 
la grossesse, l’état puerpéral, la lactation, jouent un rôle dans la pro- 
duction de la tétanie. Neumann décrit la coïncidence des crampes téta- 
niques avec des contractions utérines, et on conclut que l'utérus, siège 
de contractions, est le point de départ de la tétanie à l’instar du phénomène 
de Trousseau par compression du plexus brachial. Volker appuie le point 
de vue de Neumann en admettant que la lactation peut également pro- 
voquer des crises tétaniques par le même mécanisme: on sait que la lac- 


taron predni, par réflexe, des contractions utérines postpartum. Morel 
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insiste atisei eur ee cas de tétanie catarméniale: il ajoute: On ne saurait 
évicerr.ent dire que ces tétanies cataméniales sont d'origine parathy- 
ridienne: 1 faudrait, pour en faire l2 preuve. des examens histologiques et 
des of-ervations thérapeutiques. - Or. d'aprés Schmauxs-Herrheimer les 
paratn:roide augmentent de volume pendant la grossesse. 


$ 2. Tétanies associées à d'autres troubles endocriniens. 


Dan: le cadre de ce second groupe rentrent sept cas de tétanie associée 
à d'autre = mptomes de troubles endocriniens: un de ces cas a fait l'objet 
de Jathéss du Docteur Gilbert. Il s'agit de deux tétanies d'adolescents, de 
trois tétanie &-sociées à la maladie de Basedorr, d'une post-opératoire et 
d'une tétanie accompagnée de dystrophie et de monorchie. Pour ces cas, 
et surtout pour les deux survenus au cours d'un Basedow, se pose la que- 
tion de l'interdépendance des glandes à secrétion interne. Dans l’état 
actuel de nos connaissances, on admet que le Basedow est dû à l’hyper- 
thyroïdisme ou au dvsthyroïdisme, tandis que la tétanie est due à une 
insuffisance pathologique des parathvroïdes (kystes, tumeurs, hémor- 
rhagies, etc). Steinlechner (1506) a note un cas de tétanie compliquée de 
Basedow: ; à Vautop-ie on constata la presence d’un cysticerque encapsule 
dans l'écorce cérébrale: le cysticerque, dit Steinlechner, contribua évidem- 
ment à créer une hyperexcitabilité chez le porteur: quant à l'excitation, 
elle fut causée par des produits anormaux accumulés dans l'organisme 
ala suite du fonctionnement anormal de la glande thyroïde; il y a done, 
conclut l'auteur, une relation intime entre la tétanie et le Basedow. L'au- 
topsie sembla prouver cependant que le goitre en question n'était pas un 
goitre vasculaire, mais plutôt un goitre parenchymateux. Nous nous 
sommes demandé aussi si un gros goitre ne peut pas détruire les para- 
thyroides en les comprimant — et engendrer ainsi des phénomènes téta- 
niques, par analogie avec les tétanies post-opératoires consécutives à la 
strumeetomie. 

La question de relations fonctionnelles entre la glande thyroïde et 
les parathyroïdes n’est pas complètement elucidée. Voici c’est que dit 
a ce sujet Brel: « {influence favorable exercée par la médication thyroi- 
dienne kur l’évolution d'une tétanie parathyroïprive, l’hvpertrophie nette- 
ment établie des parathyroïdes extérieures après l’extirpation de la glande 
thyroïde, et enfin Fhypertrophie, constatée par certains auteurs, de la 
glande thyroïde apres Péloignement des parathyroïdes, — tout cela est 
suffisant pour qu'on admette des relations fonctionnelles entre la thyroïde 
ct les parathyroïdes. » L'existence d'une association fonctionnelle entre 
les deux parties de l'appareil thyroïdien est, dit Gley, une théorie au moins 
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aussi plausible que la thèse de la distinction radicale de deux fonctions, 
thyroïdienne et parathyroïdienne. 


Cas de tétanies typiques ou latentes. 
Tableau 1. 
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Observation 1. — Tetanie. Osteomalacie présénile. Tabès probable. Tuberculose 
chronique. 

Ostéomalacie présénile installée insidieusement dès 45 ans, entraînant une 
déformation de la colonne vertébrale et faisant songer au Pott; en même temps 
des crises tétaniques très nettes et violentes aux quatre extrémités; des crampes 
typiques, en main d’accoucheur, accompagnées aux bras de douleurs durant 2 mi- 
nutes; le bras droit est pris presque toujours seul, parfois le bras gauche: ces crises 
survenaient presque tous les jours, surtout le matin, à la fin de l'hiver pendant 
quelques mois; l’alcool y prédisposait aussi bien que des embarras gastriques. Contrac- 
tions des pieds, durant 5 minutes, très douloureuses se produisant presque tous les 
jours de nuit et le matin, dès l’âge de 50 ans. 

Spasmes frémissants du facial, à la même époque, durant quelques minutes. 
Diminution progressive des symptômes dès la 55me année. Depuis 8 ans existe une 
&sphyxie blanche ou violette des troisièmes phalanges, à l’eau froide. Trousseau 
négatif, Chvostek peu accentué mais net. Tabès probable: Romberg douteux; réflexes 
achilléens déjà absents, — patellaires très faibles; Argyll Robertson typique; luèsignorée. 


Observation 2. — Tétanie cataméniale. 

Jeune fille dystrophique de 17 ans; 1 m 48 de taille; 40 kilos. Le père n'avait 
pas un mètre et demi de taille à 18 ans. a atteint 170 par la suite. Elle même malgré 
sa petite taille actuelle, a beaucoup grandi depuis 2 ans; rachitique dans l'enfance. 
Les premières règles apparurent à 16 ans, règles irrégulières (intervalles d'un à trois 
mois), mais sans troubles particuliers. Depuis 3 ans cyanose des extrémités et du 
visage. Depuis une dizaine de jours 5 crises de contracture tétanique typique des deux 
mains, avec gêne respiratoire et contractures dans les muscles de la face. C'est peu 
après ses deuxièmes règles que la jeune fille ressentit les premières crampes tétaniques; 
ces crises survenaient le soir, peu après quo la malade se fút mise au lit. Chrostek 
très intense; T'rousseau idem. La percussion du cubital donne une violente contrac- 
tion de ses muscles. 


Observation 3. — Tétanie post-opératoire. 
Jeune fille de 20 ans, de très petite taille. Tétanie très violente, après ablation 
de deux lobes thyroïdiens. Chrostek intense. 
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Observation 4. — Tétanie par réflexe à la douleur. 


A fait une récente crise de tétanie, aux 2 bras, d’une durée de 5 minutes, lors 
d’une dilatation très douloureuse du col utérin (introduction d’une ampoule de 
radium dans la cavité utérine). Jusqu’alors elle n’a jamais eu rien de semblable 
malgré une grossesse et lactation pendant 14 mois. A toujours le goitre qu’elle 
avait déjà lors de la grossesse. Antécédents familiaux chargés: mère tuberculeuse, 
avait aussi un goitre; père : alcoolique et épileptique; frère mort à 33 ans d’une 
émotion. 

Chvostek très faible, presque nul; Trousseau lent maïs net de 2 côtés. 


Observation 5. — Tétanie cataméniale. 


Jeune fille de 17 ans, petite, dystrophique, myxœdemateuse. Présente des 
symptômes tétaniques sous forme de crises spontanées. La tétanie est apparue 
depuis les premières règles (à 15 ans); fut nourrie au sein par une mère enceinte, 
jusqu’au 6Me mois de la grossesse. | 
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Observation 6. — Tétanie d'adolescent associée à une insuffisance testiculaire. 


Premier séjour à l'Hôpital Cantonal de Genève, en Mai 1914. La mère du 
malade fut intoxiquée par du foie de vache déterioré, au Vie mois de la grossesse 
(dans la même localité où habitait sa mère il y a eu 20 empoisonnements, dont 5 & 6 
sont morts, entre autres sa grand’mère). Le père, alcoolique, en fut aussi très malade; 
le frère du père est un dément précoce; la sœur du malade présente des phénomènes 
de nervosisme: suspecte d'évolution démentielle. Antécédents personnels: de 1 à 
7 ans, troubles dyspeptiques. De 7 à 11 ans, très bien portant, florissant. A l'âge 
de 11 ans: chute sur les testicules qui entraîne une grosse inflammation et enflures 
durant quelques semaines. A 14 ans: un des deux testicules s'atrophie nettement. 
Depuis 11 ans reste chétif, maigre, ne grandit plus; la taille était alors de 146 cm. 
Dès 14 ans, sans causes connues, contractures nocturnes à caractère progressif: 
les a surtout en hiver, en écrivant; c'est le travail qui les provoque; ainsi jusqu'à 
19 ans. A 19 ans grande crise provoquée peut-être par absinthe, 2 jours après ab- 
sorption d’une .cuillerée contre diarrhée à laquelle le malade était sujet: grande 
contraction de tout le corps avec raideur de bois aux reins, jambes, bras, thorax; 
1] y a également des douleurs. Peu à peu ces crises, si fortes à 19 ans, diminuent 
sous l'influence du traitement par les tribromures et le calcium. A 19 ans début 
de puberté: la voix change un petit peu mais reste toujours un peu eunuchoide; 
la moustache apparaît ainsi que les poils au pubis; recommence à grandir (avait 
alors 148 cm de taille) sous l'influence de la thyroïdine (la taille est maintenant 
de 165 em) mais maigrit énormément (perd 8 kilos en 8 jours); les poils sous l’aisselle 
n'apparaissent qu'à 22 ans. Les crises durent parfois quelques minutes, parfois 
8 Jours; pendant ce temps les mains sont en flexion et inamovibles. Intellect normal, 
mais est empêché d'écrire: s'il veut faire un travail manuel, une crise aux mains 
éclate; de même toute marche un peu longue déclanche une crise aux jambes, avec 
varus équin; une auscultation prolongée, pendant que le malade reste assis, cause 
une forte crise; de même une crise énorme si on relève la jambe toute éteñdue, à 
* un angle droit sur le tronc; la station debout avec flexion du tronc en avant fait 
éclater une grande crise; le vin blanc — pas le rouge — idem. La percussion au 
cubital donne une contraction; Chvostek peu intense; Trousseau énorme, amenant 
au niveau de la main — à l’ordinaire un peu cyanosée — l'hypoesthésie sans change- 
ment de la température; le relâchement après la constriction est accompagné d’une 
coloration rouge de la main. Pendant le Trousseau: la main est marbrée de taches 
blanches comme du papier, surtout aux plis de flexion, sur un fond lilas-pâle uni. 
Le cou est grêle, la musculature aussi. Facies de microcéphale. Pas de virilité dans 
le caractère, le facies et l'habitus général. En février 1917 greffe parathyroïdienne 
à la suite de laquelle les symptômes tétaniques semblent plutôt diminuer ( Trousseau, 
Chvostck, contractures spontanées). Second séjour à l'Hôpital Cantonal de Lausanne 
en 1918. Au début de son séjour à l'Hôpital le dosage du calcium dans le sang 
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donnait: 0,001 (après calcification: 0,02); aux rayons on ne voit pas de calcium 
dans les os: selon le prof. Michaud la décalcification serait maximale (traitement 
recalcificateur prolongé, à fortes doses: Calc. phosph. 40, Calc. carb. 20). L’esto- 
mac à la radiographie est tout contracturé pendant la crise, pas contracté entre 
les crises. En novembre 1918: plus de crises; Trousseau, de même que Chvostek 
disparu. Plus de raideur objective ni subjective même si le malade travaille, marche 
ou écrit. 


Observation 7. — Tétanie d'adolescent associée à une insuffisance thyroïdienne. 


Etait un enfant gros, pas très vif: à cause de la lourdeur n’a bien marché qu’à 
22 mois (selon le médecin-traitant il n’y avait pas eu de myxœdème). Est maladroit 
de ses mains; réactions mentales, affectives, intellectuelles et motrices lentes: n’a 
cependant jamais doublé de classe. Timide (craint les garçons bruyants), rougit 
vite, peu sociable. Crâne pointu en arrière; oreilles écartées; mains violacées et 
succulentes. Puberté depuis un an (a actuellement 14 ans et demi): les poils appa- 
raissent, les moustaches commencent à pousser, il grossit et grandit; les testicules 
sont gros. Depuis 13 ans le malade, quand il reste arrêté dans la position debout 
ou quand il se lève après être resté assis longtemps, est pris de crampes dans les 
jambes qui deviennent raides et comme tirées en arrière, sans douleurs: il sent 
pariois que «ca va le prendre », et quelquefois il est étonné que «ça ne vienne pas »; 
quand il se déraidit, vertiges, éblouissements. et titubation passagers. Ceci dure 
1» secondes et passe totalement, sans séquelles. Les crises surviennent lors d’une 
émotion, quand on l'appelle ou quand on sonne ou quand il doit se relever: la crise 
ne survient jamais au cours de la marche ou au lit, ou si le malade reste assis; quand 
le malade est couché, penché en avant il a des fourmillements et crampes très forts 
dans les deux jambes. En tout le malade a 15 à 20 crises par semaine, certains 
jours il n’en a point. À souvent des crampes et contractions des mollets (sa mère 
en avait à l’âge de croissance). Pas de maladies spéciales d'évolution ni de goitre 
dans la famille. La stricture de l'avant bras droit provoque des fourmillements 
qui durent 2 minutes, puis de petites douleurs et de l’anémie avec crampe nette; 
main d'accoucheur et impossibilité de bouger le pouce qui est fléchi; dès qu’on 
relâche ça passe de suite. Chvostek également net des 2 côtés. Nystagmus rotatoire 
fort des 2 côtés sans vertige subjectif. Aucune altération aux réflexes des deux 
jambes, ni atrophie, ni Babinski, ni clonus; rien d’anormal. Tendance à contracturer 
le jambier antérieur droit (??); aucune dysmétrie à la jambe droite. 

Traitement par thyroïdine, bromures, ascoléine Rivier. 

Après 4 mois le poids est de 51 kilos; a grandi de 12 cm. Les crises continuent: 
raideur dans tout le corps, la main se raidit dans sa position. 

Après 2 ans: 55 kilos, 170 cm. Aucune crise. Depuis 5 à 6 mois petits éblou- 
issements sans symptômes morbides aux 4 membres (quand il écrit, ou quand on 
sonne). Chvostek bilatéral énorme. Ne prend plus aucun médicament. 

Après 3 ans: 58 kilos, 178 cm. Rien du tout ne s’est produit jusqu'il y a 4 jours. 
Depuis, il a 2 fois par jour, uno faiblesse avec amblyopie; raideur des membres 
sans vertiges, ni douleurs, ni céphalées; ça dure 10 secondes et survient quand il 
se lève. La puberté est normale. Chrostek énorme. Peu d'hyperexcitabilité au 
cubital. 6 à 7 crises depuis qu'il a cessé de prendre la thyroïdine. Torsion des pieds 
et des mains, puis éblouissement, trouble sans vertige ni perte d'équilibre; pas 
de céphalée ni douleur. Un rien est capable de déclancher la crise: une emotion, 
un fort bruit. On fait un essai thérapeutique avec de la thyroïdine: 3 fois 2,5 gr. 
pro die. Vers la fin de l'hiver a encore 20 crises par jour; en plus des crampes (un: 
mobilisant et gonflant les muscles (sans los bouger). Le tout diminue avec les pre- 
miéres chaleurs. Puberté mentale et physique normale. Poids: 56 kilos, Taille: 177 cm 


Obserration 8. — Tétanie associée à un Basedow. 


Femme de 39 ans; a eu 5 enfants qu'elle a nourri sans accident, tétanique quel- 
conque pendant les grossesses ou les allaitements; cependant a beaucoup souffert 
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HILEN: ee it, Wie WeLn man in die Nane des Feuers kame“. Sobald 
a'r Tersyæraturitferenzen zwischen den keiden Luftarten vorhanden 
end. wird Le warmere als Dampf oder ais feucht bezeichnet. auch wenn 
es Fonn ist. Wird eine Temperatur von 45 ® C. und darüber erreicht, so 
werden F.uchtiewezungen gemacht und als Grund immer heisser Dampf 
anggen. awh wenn es trockene Luft ist. 

Ein Unterschiel der Empfindlichkeit zwischen Hautpartien der 
Eru-t, des Rückens, der Oberschenkelzegend und der Fussohlen wurde 
nicht Set gestellt. Per-onen mit starker Brustl,ehaarung scheinen indessen 
doch an diesen Stellen für feuchte Luft empfindlicher zu sein siehe Ver- 
such Vj, wa> mit der hygroskopen Eigenschaft der Haare zusammenhängen 
konnte. E= Jä=st sich also denken. dass durch die hygro- 
rkopische Veränderung der Haare an der Haarwurzel liegende 
Kezeptoren gereizt werden und dadurch eine Empfindung 
zustande kommt. die wir im Laufe der Erfahrung mit dem 

3egriff der Feuchtigkeit assoziieren. 

Eine erhöhte Empfindlichkeit von Rheumatikern und Arthritikern 
gegenuber Gesunden konnten wir nicht konstatieren. Anderseits ist es 
nach diesen Befunden an Normalen selbstverständlich. dass den übrigen 
Sersibilität=defekten der Syringomveliker keine besonders lokalisierten 
Difekw: der Feuchtigkeitssensibilität entsprechen können. 

Einer kurzen Kritik bedürfen noch die Ergebnisse an den Fussohlen. 
Aus den Versuchen I und II könnte man vielleicht eine erhöhte Empfind- 
lichkeit dieser Hautstellen ableiten wollen. Dazu ist zu bemerken, dass 
arı den Füssen die Versuchsanordnung nicht ganz vollkommen war. Die 
verwendeten Kistchen sind zu gross, und so ist es unvermeidlich, dass an 
den Fu=-rändern vorbei Dampf resp. Föhn bläst. Abdichten mit Tüchern 
geht nicht, da solche nass werden und dann wegen der Verdunstungskälte 
seibstverständlich störend wirken. Dieses Gefühl des Vorbeiblasens ist 
nun bei Dampf und Föhn ganz verschieden und verhilft deshalb dazu, 
die beiden auseinander zu halten. 

Aus diesen Untersuchungen können wir unsere Frage also dahin be- 
antworten, dass zu den Oberflächensensibilitäten der epidermisbedeckten 
Haut eine Sensibilität für den Feuchtigkeitsgehalt der Luft 
nicht zu gehören scheint, es sei denn, dass die Empfindung für 
hygroskopisch bedingte Veränderung der Haare hiefür in Betracht kommt. 
Auf jeden Fall werden die Feuchtigkeitsschwankungen nicht synchron 
als solche bewusst. Dagegen besitzen die Schleimhäute der Mund-, Nasen- 
und Rachenhöhlen eine Feuchtigkeitssensibilität, und es ist möglich, dass 
diese allein ausreicht zur Orientierung des Gehirns über die Feuchtigkeit 
des Milieus, in dem sich ein Mensch befindet. Über die Lage der Leitungs- 
organe liessen sich keine Schlüsse ziehen. (Schluss folgt im nächsten Heft.) 
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5. La valeur de l’électrodiagnostic dans la tétanie. 
Par P. FARBARGE-VAIL 


(Sanatorium Populaire Genevois, Montana.) 


Chapitre I. 


Le but de ce travail est d'étudier la valeur de lélectrodiagnostic dans 
les formes typiques, frustes et latentes de la tétanie. 

| On entend par forme fruste d’une maladie celle où ne sont pas présents 
tous les symptômes cardinaux de cette maladie. 

La définition de la forme latente est plus difficile à donner: notre 
maître, le professeur Bard, critique vivement le terme de «latent», car, 
dit-il, le symptôme cardinal d’une forme latente est de n’en avoir aucun. 
Si nous conservons cependant le terme de latent, c’est dans un sens strict, 
celui notamment qui lui fut réservé par Biedl et Morel. Ces auteurs ad- 
mettent que la tétanie peut rester latente et méconnue jusqu’au jour où 
sous l'influence de causes diverses, elle devient absolue et évidente. Cette 
forme de tétanie existe chez des animaux ayant subi une parathyroïdec- 
tomie partielle et ayant conservé un état de santé normal en apparence: 
lorsque ces animaux deviennent gravides la tétanie latente devient mani- 
feste. Le passage de l’état latent à la tétanie manifeste peut être également 
provoqué artificiellement: par l'injection de placenta ou de certains 
poisons tels que l’atropine, la morphine, le calomel, la tuberculine. 

Mais il n’y à qu’un seul moyen sûr de diagnostiquer la forme latente 
de la tétanie: c’est de pratiquer un examen électrique. Les porteurs de 
tétanie latente présentent une hyperexcitabilité électrique des nerfs. Ce 
seul fait nous permet déjà de saisir toute l’importance de l’électrodiagnostic. 
Dans la tétanie tous les nerfs moteurs accessibles présentent une modi- 
fication de l’excitabilité électrique. On constate surtout l’exagération de 
l'excitabilité galvanique des nerfs; l’excitabilité faradique des nerfs, ainsi 
que l’excitabilité galvanique et faradique des muscles sont peu ou point 
modifiées. L’augmentation de l’excitabilité pour le courant galvanique 
existait 31 fois dans les 32 cas de tétanie réunis par Frankl Hochwart. 
Cette hyperexcitabilité pour le courant galvanique constitue le phénomène 
d’Erb: il ne faut point confondre ce phénomène avec l’hyperexcitabilité 
qui est un des éléments de la réaction de dégénérescence, où il y a simul- 
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tanement d’autres modifications qualitatives ımportantes (renversement 
des pôles, secousses lentes, etc.). 

Il n’est pas très facile de déterminer pour chaque cas particulier de 
combien l’excitabilité électrique diffère quantitativement de la normale, 
puisque il existe des variations physiologiques d’excitabilité d’un nerf à 
l’autre, et surtout d’un individu à l’autre. Pour la pratique, Sahli conseille 
d’agir de la façon suivante: comparer l’excitabilité constatée à celle des 
individus normaux et ne tenir compte que de différences plus ou moins 
notables; ou bien — ce qui est encore plus sûr — comparer les deux moitiés 
du corps s’il s’agit d’une affection unilatérale, en ayant soin naturellement 
de mettre les deux parties dans la même position et de choisir des points 
symétriques. Le nerf cubital d’un homme normal, selon Frank! Hochrvart, 
réagit au courant de 0,9—3,3 milliampères à la fermeture au pôle négatif; 
ce n’est que très rarement que la réaction se produit: à 0,8 milliampères, 
dans des conditions normales. Dans la tétanie la réaction au NF se pro- 
duit déjà à 0,1—0,3 milli.; plus rarement & 0,4—0,7; exceptionnellement 
seulement à 0,8. 

Pour notre part nous avons adopté le procédé que voici: on met une 
électrode large entre les épaules; un peu au-dessus de l’épitrochlée droite, 
après avoir eu soin de palper le nerf cubital, on place sur son trajet une 
autre électrode des dimensions d’une pièce de 5 francs. Un aide règle 
le courant et regarde ou palpe le muscle cubital antérieur et éminence 
hypothénar: à la fermeture ou à louverture du courant les contractions 
sont constatées suivant les cas au vu ou au toucher. Quant à la tétani- 
sation elle se manifeste non seulement par la contracture musculaire, mais 
encore et parfois surtout par la détente qui lui est consécutive. 

Par ce procédé nous avons pratiqué de nombreux examens électriques 
et avons pu dresser trois tableaux. 

Il ressort du tableau 1 que chez les tétaniques le NF est presque tou- 
jours inférieur à 1 milliampère et PF inférieur à 2; — que le NF tét., le 
PO, et le NO sont toujours inférieurs à 5, le PF tétanos était presque 
toujours inférieur à 10. 

Le tableau 2 montre par contre que chez les normaux le NF est presque 
toujours supérieur à 1 et le PF supérieur à 2, — que le NF tet. est tou- 
jours supérieur à 5, et même généralement supérieur à 5, de même que le 
PO à de rares exceptions pres; — que le PF tét. est toujours supérieur à 10. 
jours supérieur à 5, et même généralement supérieur à 5, de même que le 

La constance des chiffres chez un même individu, et la différence 
nettement marquée entre les chiffres des tétaniques, pour les ouvertures 
et les fermetures du courant à l’un et à l’autre pôle, montrent tout le 
parti qu’on en peut tirer pour établir, confirmer ou infirmer le diagnostic 
de tétanie évidente ou latente. 
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Il n’y a que le seuil de la réponse au PF qui ne soit très nettement 
distinct dans certains cas non tétaniques, de ce qu'il est dans la tétanie 
confirmée. Quant au NO il y a lieu de remarquer que son apparition est 
souvent difficile à apprécier à cause de l’existence de la tetanisation; son 
seuil est cependant en dessus de 5, tandis que celui de la tétanie avérée 
est toujours en dessous de ce chiffre. 


Chapitre IL. 


Nos recherches ont porté sur 24 cas qui se répartissent comme suit. 


$ 1. Tétanies typiques d'adultes. 


Nous avons pu réunir cinq observations de ce premier groupe. Dans 
tous ces cas il s’agit de tétanies certaines: leur diagnostic ne pouvait être 
mis en doute un seul instant. 

L'examen électrique avait été pratiqué par le Docteur F. Nawille, et 
tous les malades présentaient une hyperexcitabilité extrême au courant 
galvanique: on obtenait au nerf cubital chez quatre malades le NF entre 
0,2 et 0,8 milliampères; chez une malade le seuil de NF était à 1. 

Les réactions électriques intéressant tous ces cas, figurent au tableau 1 
sous les numéros 1, 2, 3, 4, 5. | 

Nous ne nous étendrons pas ici sur la tétanie chez les ostéomalaciques: 
la question sera traitée plus tard. Mais nous aimerions entamer dès à 
présent la question de tétanies post-opératoires et cataméniales. Notre 
maître, le professeur Kummer, dit entre autres: «Il arrive que le paren- 
chyme parathyroïdien soit enfermé dans l’intérieur du corps thyroïde, 
sous forme d’ilöts ou d’amas parathyroidiens. L’extirpation de ces amas 
contribue à amener un état d’hypofonction parathyroidienne; il parait 
admissible d’attribuer & cette seule cause certains &tats de spasmophilie 
post-opératoire légère et passagère ». Les observations 2, 4 et 5 sont 
intéressantes par le fait qu'il s’agit de tétanies relevant des fonctions 
maternelles et génitales. La tétanie de l’observation 2 est survenue après 
les deuxièmes périodes; celle de l’observation 5 après les premières règles; 
enfin l’observation 4 porte sur un cas de tétanie apparue depuis une 
dilatation forcée du col utérin. Trousseau établit que la menstruation, 
la grossesse, l’état puerpéral, la lactation, jouent un rôle dans la pro- 
duction de la tétanie. Neumann décrit la coïncidence des crampes téta- 
niques avec des contractions utérines, et on conclut que l’uterus, siège 
de contractions, est le point de départ de la tétanie à l’instar du phénomène 
de Trousseau par compression du plexus brachial. Volker appuie le point 
de vue de Neumann en admettant que la lactation peut également pro- 
voquer des crises tétaniques par le même mécanisme: on sait que la lac- 
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tation produit, par réflexe, des contractions utérines postpartum. Morel 
insiste aussi sur les cas de tétanie cataméniale; il ajoute: «On ne saurait 
évidemment dire que ces tétanies cataméniales sont d’origine parathy- 
roïdienne; il faudrait, pour en faire la preuve, des examens histologiques et 
des observations thérapeutiques. » Or, d’après Schmauss-Herxheimer les 
parathyroïdes augmentent de volume pendant la grossesse. 


$ 2. Tétanies associées à d'autres troubles endocriniens. 


Dans le cadre de ce second groupe rentrent sept cas de tétanie associée 
à d’autres symptômes de troubles endocriniens; un de ces cas a fait l’objet 
de la thèse du Docteur Gilbert. Il s’agit de deux tetanies d’adolescents, de 
trois tétanies associées à la maladie de Basedow, d’une post-opératoire et 
d’une tétanie accompagnée de dystrophie et de monorchie. Pour ces cas, 
et surtout pour les deux survenus au cours d’un Basedow, se pose la que- 
stion de l’interdépendance des glandes à secrétion interne. Dans l’état 
actuel de nos connaissances, on admet que le Basedow est dû à l'hyper- 
thyroïdisme ou au dysthyroïdisme, tandis que la tétanie est due à une 
insuffisance pathologique des parathyroïdes (kystes, tumeurs, hemor- 
rhagies, etc.). Steinlechner (1896) a noté un cas de tétanie compliquée de 
Basedow ; à l’autopsie on constata la présence d’un cysticerque encapsulé 
dans l'écorce cérébrale; le cysticerque, dit Steinlechner, contribua évidem- 
ment à créer une hyperexcitabilité chez le porteur; quant à l'excitation, 
elle fut causée par des produits anormaux accumulés dans l'organisme 
à la suite du fonctionnement anormal de la glande thyroïde; il y a donc, 
conclut l’auteur, une relation intime entre la tétanie et le Basedow. L’au- 
topsie sembla prouver cependant que le goitre en question n’était pas un 
goitre vasculaire, mais plutôt un goitre parenchymateux. Nous nous 
sommes demandé aussi si un gros goitre ne peut pas détruire les para- 
thyroïdes en les comprimant — et engendrer ainsi des phénomènes téta- 
niques, par analogie avec les tétanies post-opératoires consécutives à la 
strumectomie. 


La question de relations fonctionnelles entre la glande thyroïde et 
les parathyroïdes n’est pas complètement elucidée. Voici c’est que dit 
à ce sujet Biedl: «L'influence favorable exercée par la medication thyroi- 
dienne sur l’évolution d’une tétanie parathyroïprive, lhypertrophie nette- 
ment établie des parathyroïdes extérieures après l’extirpation de la glande 
thyroïde, et enfin l’hypertrophie, constatée par certains auteurs, de la 
glande thyroïde après l'éloignement des parathyroïdes, — tout cela est 
suffisant pour qu’on admette des relations fonctionnelles entre la thyroïde 
et les parathyroïdes. » L'existence d'une association fonctionnelle entre 
les deux parties de l’appareil thyroïdien est, dit Gley, une théorie au moins 


aussi plausible que la thèse de la distinction radicale de deux fonctions, 
thyroidienne et parathyroidienne. 


Cas de tétanies typiques ou latentes. 
Tableau 1. 


Obs I Obs. 2 | Obs.3 | Obs. 4 | Obs.5 | Obs. 6 Obs. 9 | Obs. 10 | Obs. 11 | Obs 12 
































NF 0,5 0,8 | 1 | 0,8 0,6 | 0,2 | 0,8 


NF tet. 2,5 | 



































Pas Pas 
PF tét. à 8 6 3 à 8 10 2,5 5,5 9 5 5 8 11 
PO 3 | 1 | 1,5 1,5 | 4 | 1,5 1,5 2,5 | 1 | 1 | 3 | 1 





Observation 1. — Tétanie. Osteomalacie présénile. Tabès probable. Tuberculose 
chronique. 

Ostéomalacie présénile installée insidieusement dès 45 ans, entrainant une 
déformation de la colonne vertébrale et faisant songer au Pott; en même temps 
des crises tétaniques très nettes et violentes aux quatre extrémités; des crampes 
typiques, en main d’accoucheur, accompagnées aux bras de douleurs durant 2 mi- 
nutes; le bras droit est pris presque toujours seul, parfois le bras gauche: ces crises 
survenaient presque tous les jours, surtout le matin, à la fin de l'hiver pendant 
quelques mois; l’alcool y prédisposait aussi bien que des emnbarras gastriques. Contrac- 
tions des pieds, durant 5 minutes, très douloureuses se produisant presque tous les 
jours de nuit et le matin, dès l’âge de 50 ans. 

Spasmes frémissants du facial, à la même époque, durant quelques minutes. 
Diminution progressive des symptômes dès la 55me année. Depuis 8 ans existe une 
&sphyxie blanche ou violette des troisièmes phalanges, à l’eau froide. Trousseau 
négatif, Chvostek peu accentué mais net. Tabès probable: Romberg douteux; réflexes 
achilléens déjà absents, — patellaires très faibles; À rgyll Robertson typique; luèsignorée. 


Observation 2. — Tétanie cataméniale. 

Jeune fille dystrophique de 17 ans; 1 m 48 de taille; 40 kilos. Le père n'avait 
pas un mètre et demi de taille à 18 ans, a atteint 170 par la suite. Elle même malgré 
sa petite taille actuelle, a beaucoup grandi depuis 2 ans; rachitique dans l'enfance. 
Les premières règles apparurent à 16 ans, règles irrégulières (intervalles d'un à trois 
mois), mais sans troubles particuliers. Depuis 3 ans cyanose des extrémités et du 
visage. Depuis une dizaine de jours 5 crises de contracture tótanique typique des deux 
mains, avec gêne respiratoire et contractures dans les museles de la face. Cest peu 
aprés sos deuxièmes règles que la jeune fille ressentit les premières crampes tétaniques; 
ces crises survenaient le soir, peu après que la malade se fût miso au lit. Chvostek 
très intense; T'rousseau idem. La percussion du cubital donne une violente contrac- 
tion de ses muscles. 


Observation 3. — Tétanie post-opératoire. 
Jeune fille de 20 ans. de très petite taille. Tétanie très violente, après ablation 
de deux lobes thyroïdiens. C'hrostek intense. 
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Observation 4. — Tétanie par réflexe à la douleur. 


A fait une récente crise de tétanie, aux 2 bras, d’une durée de 5 minutes, lors 
d’une dilatation très douloureuse du col utérin (introduction d’une ampoule de 
radium dans la cavité uterine). Jusqu’alors elle n’a jamais eu rien de semblable 
malgré une grossesse et lactation pendant 14 mois. A toujours le goitre qu'elle 
avait déjà lors de la grossesse. Antécédents familiaux chargés: mère tuberculeuse, 
avait aussi un goitre; père : alcoolique et épileptique; frère mort à 33 ans d’une 
émotion. 

Chvostek très faible, presque nul; Trousseau lent mais net de 2 côtés. 


Observation 5. — Tétanie cataméniale. 


Jeune fille de 17 ans, petite, dystrophique, myxœdemateuse. Présente des 
symptômes tétaniques sous forme de crises spontanées. La tétanie est apparue 
depuis les premières règles (à 15 ans); fut nourrie au sein par une mère enceinte, 
jusqu’au 6Me mois de la grossesse. 


Observation 6. — Tétanie d’'adolescent associée à une insuffisance testiculaire. 


Premier séjour à l'Hôpital Cantonal de Genève, en Mai 1914. La mère du 
malade fut intoxiquée par du foie de vache déterioré, au 7Me mois de la grossesse 
(dans la même localité où habitait sa mère il y a eu 20 empoisonnements, dont 5 à 6 
sont morts, entre autres sa grand’mère). Le père, alcoolique, en fut aussi très malade; 
le frère du père est un dément précoce; la sœur du malade présente des phénomènes 
de nervosisme: suspecte d'évolution démentielle. Antécédents personnels: de 1 à 
7 ans, troubles dyspeptiques. De 7 à 11 ans, très bien portant, florissant. A l’âge 
de 11 ans: chute sur les testicules qui entraîne une grosse inflammation et enflures 
durant quelques semaines. À 14 ans: un des deux testicules s’atrophie nettement. 
Depuis 11 ans reste chétif, maigre, ne grandit plus; la taille était alors de 146 cm. 
Dès 14 ans, sans causes connues, contractures nocturnes à caractère progressif: 
les a surtout en hiver, en écrivant; c'est le travail qui les provoque; ainsi jusqu'à 
19 ans. À 19 ans grande crise provoquée peut-être par absinthe, 2 jours après ab- 
sorption d’une .cuillerée contre diarrhée à laquelle le malade était sujet: grande 
contraction de tout le corps avec raideur de bois aux reins, Jambes, bras, thorax; 
1] y a également des douleurs. Peu à peu ces crises, si fortes à 19 ans, diminuent 
sous l'influence du traitement par les tribromures et le calcium. A 19 ans début 
de puberté: la voix change un petit peu mais reste toujours un peu eunuchoïde; 
la moustache apparaît ainsi que les poils au pubis; recommence à grandir (avait 
alors 148 cm de taille) sous l'influence de la thyroïdine (la taille est maintenant 
de 165 cm) mais maigrit énormément (perd 8 kilos en 8 jours); les poils sous l’aisselle 
n'apparaissent qu’à 22 ans. Les crises durent parfois quelques minutes, parfois 
8 jours; pendant ce temps les mains sont en flexion et inamovibles. Intellect normal, 
mais est empêché d'écrire: s'il veut faire un travail manuel, une crise aux mains 
éclate; de même toute marche un peu longue déclanche une crise aux jambes, avec 
varus équin; une auscultation prolongée, pendant que le malade reste assis, cause 
une forte crise; de même une crise énorme si on relève la jambe toute éteñdue, à 
- un angle droit sur le tronc; la station debout avec flexion du tronc en avant fait 
éclater une grande crise; le vin blanc — pas le rouge — idem. La percussion au 
cubital donne une contraction: Chvostek peu intense; Trousseau énorme, amenant 
au niveau de la main — à l'ordinaire un peu eyanosée — l'hypoesthésie sans change- 
ment de la température; le relâchement après la constriction est accompagné d’une 
coloration rouge de la main. Pendant le Trousseau : la ınain est marbree de taches 
blanches comme du papier, surtout aux plis de flexion, sur un fond lilas-pâle uni. 
Leo cou est gréle, la musculature aussi. Facies de microcéphale. Pas de virilité dans 
le caractère, le facies et l'habitus général. En février 1917 greffe parathyroïdienne 
à la suite de laquelle les symptômes tétaniques semblent plutôt diminuer (Trousseau, 
Chvostek, contractures spontanées). Second séjour à F Hôpital Cantonal de Lausanne 
en 1918. Au début de son séjour à l'Hôpital le dosage du calcium dans le sang 
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donnait: 0,001 (après calcification: 0,02); aux rayons on ne voit pas de calcium 
dans les os: selon le prof. Michaud la décalcification serait maximale (traitement 
recalcificateur prolongé, à fortes doses: Calc. phosph. 40, Calc. carb. 20). L’esto- 
mac à la radiographie est tout contracturé pendant la crise, pas contracté entre 
les crises. En novembre 1918: plus de crises; Trousseau, de même que Chvostek 
disparu. Plus de raideur objective ni subjective même si le malade travaille, marche 
ou écrit. 


Observation 7. — T'étanie d’adolescent associée à une insuffisance thyroïdienne. 


Etait un enfant gros, pas très vif: à cause de la lourdeur n’a bien marché qu’à 
22 mois (selon le medecin-traitant iln’y avait pas eu de myx@deme). Est maladroit 
de ses mains; réactions mentales, affectives, intellectuelles et motrices lentes: n’a 
cependant jamais doublé de classe. Timide (craint les garçons bruyants), rougit 
vite, peu sociable. Crâne pointu en arrière; oreilles écartées; mains violacées et 
succulentes. Puberté depuis un an (a actuellement 14 ans et demi): les poils appa- 
raissent, les moustaches commencent à pousser, il grossit et grandit; les testicules 
sont gros. Depuis 13 ans le malade, quand il reste arrêté dans la position debout 
ou quand il se lève après être resté assis longtemps, est pris de crampes dans les 
jambes qui deviennent raides et comme tirées en arrière, sans douleurs: il sent 
parfois que «ça va le prendre », et quelquefois il est étonné que «ça ne vienne pas »; 
quand il se déraidit, vertiges, éblouissements et titubation passagers. Ceci dure 
15 secondes et passe totalement, sans séquelles. Les crises surviennent lors d’une 
émotion, quand on l’appelle ou quand on sonne ou quand il doit se relever: la crise 
ne survient jamais au cours de la marche ou au lit, ou si le malade reste assis; quand 
le malade est couché, penché en avant il a des fourmillements et crampes très forts 
dans les deux jambes. En tout le malade a 15 à 20 crises par semaine, certains 
jours il n’en a point. A souvent des crampes et contractions des mollets (sa mère 
en avait à l'âge de croissance). Pas de maladies spéciales d'évolution ni de goitre 
dans la famille. La stricture de l'avant bras droit provoque des fourmillements 
qui durent 2 minutes, puis de petites douleurs et de l’anémie avec crampe nette; 
main d’accoucheur et impossibilité de bouger le pouce qui est fléchi; dès qu’on 
relâche ça passe de suite. Chvostek également net des 2 côtés. Nystagmus rotatoire 
fort des 2 côtés sans vertige subjectif. Aucune altération aux réflexes des deux 
jambes, ni atrophie, ni Babinski, ni clonus; rien d’anormal. Tendance à contracturer 
Je jambier antérieur droit (??); aucune dysmétrie à la jambe droite. 

Traitement par thyroïdine, bromures, ascoléine Rivier. 

Après 4 mois le poids est de 51 kilos; a grandi de 12 cm. Les crises continuent: 
raideur dans tout le corps, la main se raidit dans sa position. 

Après 2 ans: 55 kilos, 170 em. Aucune crise. Depuis 5 à 6 mois petits éblou- 
issements sans symptômes morbides aux 4 membres (quand il écrit, ou quand on 
sonne). Chvostek bilatéral énorme. Ne prend plus aucun médicament. 

Après 3 ans: 58 kilos, 178 cm. Rien du tout ne s’est produit jusqu’il y a 4 jours. 
Depuis, il a 2 fois par jour, une faiblesse avec amblyopie; raideur des membres 
sans vertiges, ni douleurs, ni céphalées; ça dure 10 secondes et survient quand il 
se lève. La puberté est normale. Chvostek énorme. Peu d’hyperexcitabilité au 
cubital. 6 à 7 crises depuis qu'il a cessé de prendre la thyroïdine. Torsion des pieds 
et des mains, puis éblouissement, trouble sans vertige ni perte d’équilibre; pas 
de céphalée ni douleur. Un rien est capable de déclancher la crise: une emotion, 
un fort bruit. On fait un essai thérapeutique avec de la thyroïdine: 3 fois 2,5 gr. 
pro die. Vers la fin de l’hiver a encore 20 crises par jour; en plus des crampes im- 
mobilisant et gonflant les muscles (sans les bouger). Le tout diminue avec les pre- 
miêres chaleurs. Puberté mentale et physique normale. Poids: 56 kilos. Taille : 177 cm 
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Observation 8. — Tétanie associée à un Basedow. 


Femme de 39 ans; a eu 5 enfants qu'elle a nourri sans accident. tétanique quel- 
conque pendant les grossesses ou les allaitements; cependant à beaucoup souffert 
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d’alimentation insuffisante au cours du deuxiöme allaitement (il y a 10 ans environ) 
ot en avait été très affaiblie. Le début de l’affection actuelle remonte A 15 mois: 
la malade ressentit une vingtaine de contractures très brèves des doigts et du poignet 
droits; crises non douloureuses et durant une minute environ, survenant de pré- 
férence quand la malade trempait ses mains dans de l’eau à une température ex- 
trême, ou lors de contrariétés; en même temps que la contracture des doigts, il y 
avait des frémissements ou même des contractures visibles aux muscles du visage. 
Ces crises ont tout à fait disparu avec la chaleur et ont réapparu avec le froid; ont 
toujours le même caractère sauf qu’elles s’accompagnent d’une douleur assez violente 
dans la main et les doigts; ont toujours lieu à droite; ne s'accompagnent jamais 
de gêne respiratoire. 

Goitre dur, assez volumineux depuis longtemps, enflait lors de ses grossesses, 
mais n’a pas augmenté de volume depuis quelque temps. Tachycardie permanente, 
aux environs de 100; signes oculaires et trémor Basedowien; amaigrissement. T'rous- 
seau très violent, s'obtient en moins d’une minute, est très douloureux; il se mani- 
feste par une contracture typique extrêmement dure sans modification de la sensi- 
bilité objective. Chvostek léger. La percussion du cubital ne provoque qu’une très 
faible contraction; réactions électriques de tétanie. 


Observation 9. — Basedow avec signes électriques de tétanie. 

Tailleur d’une cinquantaine d’années; présente depuis 4 ans un goitre pulsatil 
volumineux, tous les signes oculaires typiques de Basedow, de la tachycardie, un 
amaigrissement très intense avec disparition des poils pubiens et adynamie. Pas 
de signes d'affection organique du système nerveux. Chvostek intense, mais sans 
crampes musculaires, sans douleurs et sans autres signes cliniques de tétanie. Dys- 
trophie congénitale se manifestant par la petitesse de la taille, de la face et des 
deux testicules. 


Observation 10. — Tetanie chez un dystrophique. Bronchite bacillaire. 

Jeune homme de 17 ans, de très petite taille (149) et d’un poids très au-dessous 
de la normale (33 kilos). Aspect général dystrophique; n’a qu’un seul testicule (l’autre 
étant probablement ectopique). Chvostek léger. 


Observation 11. — Tétanie aiguë, puis chronique mortelle après parathyroïdectomie totale. 


Femme de 30 ans. A la suite d’une opération de goitre bilatéral apparition de 
crampes tétaniques aux 4 extrémités; en même temps signes de myxœdème géné- 
ralisé. Jusqu'à son décès, survenu 4 ans après l’opération, la malade a toujours 
eu un spasme tétanique constant aux 2 mains, surtout accusé en hiver; a cette 
époque survenaient des crises épileptiques typiques. Ces crises, espacées au début, 
deviennent petit-à-petit journalières; le myxædème s'’amende progressivement, sous 
l'influence d’une greffe thyroïdienne: celle-ci reste sans aucun effet sur les crises 
épileptiques, qui deviennent, 3 ans après l’opération, d’une gravité extrême, sont 
accompagnées de contractures généralisées et suivies d'un fort abattement général, 
un peu améliorées par le chlorure de calcium. Gâtisme et affaiblissement mental 
progressifs aboutissant à une démence complète. Chvostek et Trousseau intenses. 
Spasıne de la glotte. Cataracte double ayant débuté après l’apparition de la tétanie. 
L’autopsie: il ne reste aucune substance parathyroidienne. 


Observation 12. — Basedow aigu à la suite d'une intoxication par l'iode. Réactions 
électriques de tétanie. 


$ 3. Tétanies frustes. 
Le troisième groupe est représenté par deux cas de tétanie fruste; 
ne présentant d'autres signes cliniques de tétanie que des spasmes faciaux. 
Cest la recherche de l'hyperexcitabilité électrique qui permit dans ces 
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deux cas de trouver la cause des spasmes faciaux, et de formuler le dia- 
gnostic de tétanie fruste. On obtenait chez les deux malades des chiffres 
qu'on trouve au tableau 2 sous les numéros 13 et 14. Ces 2 malades avaient 
un «passé » intestinal: l’un avait toujours souffert d’une constipation 
opiniâtre, l’autre avait présenté jadis des crises répétées d’entérite muco- 
membraneuse, a des crises de podagra et est un tabagique confirmé. Dans 
les 2 cas il y aurait lieu de songer à l’autointoxication intestinale et par 
consequent à une insuffisance relative des parathyroïdes, celles-ci ne 
pouvant pas neutraliser les toxines abondamment élaborées dans lorga- 
nisme. Voici ce qu’on lit à ce sujet in Combe: « La suppression ou l’atrophie 
des glandes parathyroïdes cause la tétanie. La cause immédiate de la 
tétanie n'est donc pas d'origine gastro-intestinale. Mais ce que nous 
savons aussi, c’est que, soit dans la tétanie, soit dans le myxœædème, les 
symptômes s’accentuent singulièrement lorsque les substances extractives 
contenues dans la viande et certaines substances grasses sont ingérées, 
et qu’ils diminuent avec un régime végétarien. Le régime et l’autointoxi- 
cation digestive jouent donc un rôle secondaire important dans l’étiologie 
de la tétanie, car ils forment des substances toxiques en quantités si con- 
sidérables que les glandes parathyroïdes insuffisantes ne peuvent plus 
les neutraliser. » 


$ 4. Pseudotetanies. 


Dans notre quatrième groupe entrent les pseudotétanies, où la 
réaction électrique à permis d’exclure le diagnostic de tétanie. Dans 
certains de ces cas cependant, comme on peut le voir ci-dessous, la for- 
mule électrique n’en était pas tout à fait normale. Il s'agissait de cas de 
convulsions, de myopathie tardive périphérique, de contractures fonction- 
nelles, de petit mal. Nous n’avons malheureusement pas parmi nos ob- 
servations des cas de laryngospasme, phénomène qu’on rapproche aussi 
très volontiers des états tétanoïdes (spasmophilie). A l’examen au courant 
galvanique, les 9 malades, qui constituent ce groupe, ont présenté des 
réactions citées dans le tableau 2 sous numéros 15—24. 


Observation 13. — Tétanie fruste. 


Homme de 55 ans ayant toujours souffert d’une constipation opiniâtre dont 
seul l’usage quotidien de lavements venait à bout. Pas d’affections aiguës. Aspoct 
general de myxœdème par la petito taille, le teint jaunâtre, le facies ridé, les poils 
rares et épais, le psychisme réduit. Chvostek très fort à gauche, faible à droite; 
hyperexcitabilité des cubitaux à la percussion. Depuis 2 ans existence permanente 
d'un spasme trémulant dans le facial gauche survenant chaque jour à de nombreuses 
reprises; aucun autre trouble permanent ou transitoire dans le domaine de ce nerf 
ni du côté des autres nerfs cramiens. 


Amélioration momentanée par thyroïdine et application de pôle positif. 
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Cas de tetanies frustes et de pseudotetanies. 


Tableau 2. 






























































































































































Obs. 13 Obs. 14 00.15 Ob 10| obs 17 | Obs. 18 | Obs. 19 | Obs. 20 | Obs. 21 | Obs. 22 | Obs. 23 | Obs.24 

NF 2 | 3,5 | 1,5 | : | 1,5 | 8,5 | 1,5 | 0,5 | 4 | 2 | 0,5 | 0,5 
Pas | Pas Pas | Pas Pas 

NF tet. 10 |a15| &7 7 17 | à10 | à 12 10 | à 15 6 5 8 
Pas Pas Pas | Pas Pas 

NO — | à 15 5 à 10 11 à 10 | à 12 6 14 à 10 5 4 

PF - | 4 | 1s | 2 | 1s | 3s | 18 | os | 5 |» 1 | o5 

o Pas | Pas | Pas Pas | Pas 

PF tet. — — —- à 10 — à 10 | à 12 10 = à 10| à5 —- 
Pas Pas 

PO —|à15]| 25| 12 1310| 45 | 7 Ser 5 — |5 






































Observation 14. — Tétanie fruste. 


Homme de 52 ans. Jadis crises répétées d'entérite muco-membraneuse. Depuis 
3 mois spasmes trémulants du facial gauche, indolores mais très gênants par leur 
fréquence. Tremblements dans les 2 jambes. Sommeil agité à la suite de préoccu- 
pations professionnelles. Crise de goutte au gros orteil. Tabagisme avoué. Mains 
froides; Chvostek léger aux muscles sourciliers; rien d'autre aux 5me, 6me et 7m6 paires; 
ni de symptômes neurologiques ailleurs. A toujours été nerveux et présente des 
réactions de nervosisme intense. Spasme facial fréquent. Fourmillements dans les 
doigts. Deuxième examen: Chvostek plus fort au facial droit, faible dans les 2 sour- 
ciliers; amélioration de l’état général, spasme stationnaire. Séance d'application 
de pôle négatif de courant continu; traitement par bromures et calcium; frictions 
locales au chloroforme et à la belladone. 


Observation 15. — Petit mal. 


Jeune fille de 15 ans, 62 kilos, 169 de taille. Depuis l’âge de 8 ans petites &b- 
sences, jusqu’à 20 par jour: simple petit mal, sans séquelles. Actuellement 2 à 5 
absences par jour: la constipation et la dysménorrhée rendent les crises beaucoup 
plus fréquentes (jusqu’à 50 par jour). Amélioration par désinfection intestinale. 
Trousseau négatif. | 


Observation 16. — Myopathie tardive à prédominance périphérique. 

Femme de 49 ans; 39 kilos. Très anémique: 40%, d’hgb., 2,500,000 gl. rouges. 
À l’âge de 45 ans s’installe insidieusement une myopathie de’ muscles du pharynx, 
do la nuque et des 2 bras; les membres inférieurs ont été épargnés. Toute lą muscu- 
lature de la moitié supérieure du corps est très atrophique; émaciation extrême 
do tout le corps. Au muscle biceps: réaction électrique précoce du muscle aux 
courants de fermeture, à PF surtout, mais pas de réaction tétanique. 


Observation 17. — Fatigue professionnelle, crampes douloureuses. 

Femme de 30 ans. Excès de travail très fatigants dans l’enfance et l'adoles- 
cence, travail professionnel très fatigant également aux 4 extrémités. Depuis 2 ans 
fourmillements constants, avee faiblesse, raideur et erampes subjectives dans les 
membres inférieurs, survenus pour le première fois à droite à la suite d'une marche 
fatigante, et apparus récemment à gauche. Ils surviennent à loccasion de petites 
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fzatigues, et cèdent au repos; si la malade essaie de forcer, il survient des douleurs 
wales et un état vertigineux avec céphalées. Etat général précaire, troubles dyspep- 
tiques chroniques; asthénie générale; réflexes patellaires très exagérés avec, à droite, 
-bauche de clonus à la rotule et de rétraction du tendon d'Achille. Pas d'autres signes 
d'organicité. Amélioration par toniques généraux. 

Observation 18. - Cleptomanie, nervosisme, crises pseudo-tétaniques. 

Fille de 12 ans. Depuis 3 mois vole de l'argent, avec lequel elle achète de petites 
aitaires pour les autres: n’en garde jamais rien pour elle. Caractère pénible, nerveux, 
encore empiré depuis le récent départ de son père. Depuis 6 à 7 ans crises nerveuses, 
toujours lors des contrariétés: pâlit, devient noire, crie, est très fatiguée et s’endort 
après. S'arrachs les cheveux, se fait saigner. En tout elle a eu 10 crises. Sommeil ` 
etc, Les mains se mettent en position tétanique pendant la crise. 


Ubscrration 19. — Convulsions fébriles à répétition. 

Garçon de 8 ans, 24 kilos. Irrégulier à l’école à cause d’angines accompagnées 
d- crises convulsives avec élévation de la température. Lent, indifférent, ne sait 
nen: aucune lettre, ni élément de calcul. Jusqu'à l’âge de 8 mois très bien portant. 
À R mois: à l’occasion de la poussée dentaire a eu des convulsions pendant 2 jours: 
3 par jour. Un mois après: rechute; depuis lors presque tous les 2 mois: fièvre 
«levée d’origine intestinale avec 1 —2—3 crises. Jamais de crises en dehors de fièvres. 
Ainsi jusqu'il y a un an. Depuis un an bien portant sauf angines fréquentes (on 
a injecté 8 fois le sérum antidiphtérique). À 4 ans: petit méningisme, fièvre durant 
jours, avec céphalée, sans crises, ni vomissements. Est toujours constipé. Mictions 
nocturnes. À l'examen au courant galvanique le cubital ne présente rien de per- 
uculier. 


Observation 20. — Acro-affection non tétanique. 


Femme de 25 ans. Mariée à 16 ans; a eu 2 enfants déjà avant 20 ans. Santé 
de fer, robustesse campagnarde. Il y a un an fut opérée pour rétroversion; ablation 
d'un kyste ovarique: depuis lors colères soudaines, sans cause psychique, avec colo- 
ration rouge des joues; instabilité vasculaire permanente: tantôt très chaud aux 
mains et aux jambes, tantôt très froid avec mains moites; sensation semblable à 
celle d'une engelure, incapablo de se réchauffer avec plusieurs cruches; douleurs 
aix genoux lors de douches froides. Depuis 3 semaines souffre de froid dans sa 
maison. Au moment où on chantait un chant patriotique, a senti des douleurs 
violentes dans les 2 coudes; les mains sont tombées dans le poignet, enflées, rouge- 
atres et douloureuses. A l’examen: douleur à la percussion de l’olecräne gauche 
et des muscles radiaux droits. Hyperexcitabilité idiomusculaire à ces muscles; pas 
de Chrostek, ni de Trousseau ; plaques de couleur rouge et blanche au visage, avec 
fourmillements locaux; fatigue diffuse et douleurs diverses: Lasègque positif des 
2 côtés. Nouvelles crises post-émotives de contracture des mains, avec fourmille- 
ment et sensation de gelure, avec angoisse et pleurs. 


Observation 21. — Crises non tétaniques. 


Jeune fille de 25 ans. Contractures des mains en position d’accoucheur à di- 
verses occasions, notamment lors d'une intoxication par le sublimé, puis lors d'in- 
jections sous-cutanées de sérum etc. Chvostek et Trousseau négatifs. 


Ubservation 22. — Thomsen probable ; myrædème fruste. 


Fille de 13 ans, de taille normale, 39 kilos. Tbe. familiale. Pas de goitre familial. 
Grossesse et accouchement normaux. Aucune maladie jusqu’à 4 ans. À cet ägo 
chutes fréquentes par raideur des jambes; quand l'enfant était longtemps restée 
assise, elle ne pouvait plus étendre ses jambes et se relever; de même pour monter 
un escalier. Ces crises survenaient 2—3 fois par jour; apres quelques pas difficiles 
la raideur disparaissait et le jeu des muscles devenait plus souple. Des crises sem- 
blables survenaient aux mains, quand l'enfant se peignait les cheveux par ex., ou 
quand il faisait très froid. Elle était de même très sujette à de très courts éblouisse- 
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ments durant quelques secondes avec amblyopie, légers vertiges, sans douleurs ni 
séquelles, et qui coïincidaient parfois avec les raideurs des jambes. Pas encore réglée. 
Teint pâle et bouffi de myxœdème fruste, grosse thyroïde. La percussion des muscles 
provoque l’apparition de «boules » locales assez volumineuses, qui ne se décon- 
tractent que lentement. Ne peut pas lâcher rapidement un objet qu’elle vient de 
saisir à pleine main, ni étendre le poignet qu’elle vient de fléchir fortement. De 
même on voit une difficulté à décontracter rapidement divers muscles, le grand 
pectoral entre autres. Chvostek très faible. Trousseau négatif. Amélioration avec 
l’âge et les bromures. 

Observation 23. — Petit mal, électrodiagnostic probable. 

Garçon de 12 ans. Absences durant quelques secondes, avec ou sans surdité 
psychique; elles durent parfois 5 minutes: pas de convulsions, mais céphalées. Début 
à 7 ans, sans raisons apparentes; jusqu’à 6 crises par jour: émotions et appréhensions 
les augmentent. Enuresis nocturna jusqu’à 10 ans. Irascible, agité à l’école, très 
en retard. 

Observation 24. — Néphrite, électro-diagnostic douteux. 


Interné français atteint de néphrite. Hyperexcitabilité des cubitaux à la pres- 
sion. Chvostek léger. Electrodiagnostic douteux. 


$ 5. Cachexie. Sénilité. Tuberculose. Rachitisme. 


Dans l’idée préconçue que les tuberculeux, séniles et rachitiques, en 
tant que décalcifiés, devraient présenter l’hyperexcitabilité électrique du 
type tétanique, nous avons demandé à examiner quelques tuberculeux 
dans le service des professeurs Mayor et Humbert. Les examens électriques 
furent tous pratiqués sous le contrôle du Docteur F. Naville. Sur trois 
tuberculeux fébricitants et très amaigris pris au hasard, il n’y eut qu'un 
malade qui présenta une hyperexcitabilité au courant galvanique. Au 
cubital on obtenait chez lui 0,6 milliampères au NF, mais ce tuberculeux 
présentait en même temps un léger Chvostek, était d’une très petite taille 
et d’un poids très au-dessous de la moyenne (149 cm, 33 kilos à 17 ans), 
avait un aspect général dystrophique et n’avait qu’un seul testicule (voir 
observation 10); on doit donc songer dans ce cas à des troubles endocri- 
niens; la tuberculose seule ne pourrait être la cause de ce syndrôme. Les 
deux autres tuberculeux donnaient des chiffres se rapprochant sensible- 
ment des normaux (obs. 22, 23). D’autres tuberculeux examinés donnè- 
rent tous des résultats négatifs. Quant aux rachitiques et séniles atrophiés 
ils ne paraissent pas non plus — d’après nos données et celles des auteurs — 
présenter une formule électrique modifiée. 


Malades non tétaniques. Electrodiagnostic négatif. 


Tableau 3. NF NF tét. NO P F PF tét. PO 
pas pas 

1. 0,5 à 8 8 1,5 à 8 5,5 
pas pas 
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NF NF té. NO PF PF tét PO 
pas pas 
3%. 1 5 à 8 2 à 10 3 
pas pas | 
4. 1 8 à 10 1 a 10 8 
| pas pas pas pas 
5. Lë à 10 à 10 5 à 10 à 10 
pas pas pas pas 
6. 4 à 12 à 12 8 à 12 à 12 
T. 4 18 10 8 30 18 
8. 2,1 12 1,5 25: | 
9. 24 10 6 3,2 28 
10. 6 16 7 5 38 ` 
11, 3 12 . 11 4 16 13 
12. 3 30 10 3,8 38 
13. 2 16 6 2,1: 18 
14. 7 40 20 8 40 13 
15. 12 20 12 3 35 10 
16. 1 28 12 4 30 16 
17. Lë 20 _ 2 45 20 
18. 18 1 8 2,2 20 10 
19. 45 16 18 6 24 22 
20. 35 36 36 5 35 20 
pas 
21. 46 18 15 5. nE à 20 
pas pas pas 
22 8 18 à 18 5 à 18 à 18 
| pas 
23 2 11 10 3 à 10 6 


Numéro 1, femme normale; 2, normal; 3, 4, 5, 6, séniles atrophiés; 7, 8, 9, 10, 11, 
barillaires d'âge moyen; 12, 13, convalescence de grippe; 14, rhumatisme, hypothyroïdisme 
probable, minus habens, mains acromégales ; 15, nervosisme, lésions cardiaques, hyposystolie ; 
16. femme, ovariectomie; 17, nervosisme extrême, tremblements, paresthésies, dyspepsie ; 
18, adolescente; 19, goitre; 20, tuberculose, Basedow; 21, normal; 22, 23, tuberculeux 


fébriles très cachectiques. 


Chapitre III. 
importance pratique de l’électrodiagnostic. 
À la lecture des observations précédentes on à vu en quoi consistait 
l'hyperexcitabilité électrique. Maintenant se pose la question de l’impor- 
tance pratique de l’électrodiagnostic. Il est indubitable que le signe d’Erb 


est au moins aussi important pour le diagnostic de la tétanie que le séro- 
diagnostic de Widal dans la fièvre typhoïde, la fixation de complément 
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( Wassermann) dans la syphilis, la cutiréaction de Pirquet dans la tuber- 
culose. Et si le Widal, le Wassermann et le Pirquet sont tellement en 
vogue, on ne comprend pas pourquoi l’électroréaction ne devient pas un 
procédé de la pratique courante. Parmi les moyens d'investigation 
dont le laboratoire dispose, l’électroréaction à, à notre avis, plus de titres 
au droit de cité que les autres réactions susmentionnées. En effet, le Widal 
- n'apparaît que lorsque les agglutinines sont déjà formées dans le sérum 
des typhiques, c. à. d. vers la seconde semaine de la maladie, période où 
le diagnostic de la fièvre typhoïde est souvent déjà posé. Quant au Wasser - 
mann, il est négatif dans un certain nombre de cas de syphilis sans qu’on 
sache pourquoi; d'autre part il est positif dans l’impaludisme, la lèpre, 
l’ictère et après des anesthésies chloroformiques; si on y ajoute que sou- 
vent le résultat dépend de l’origine des antigènes, on admettra que le 
Wassermann perd de terrain: le sang du même malade donne un Wasser- 
mann négatif à Berne, — positif à Genève. Enfin le Pirquet ne donne pas 
de moyen de distinguer une tuberculose active d’une non évolutive; or 
d’après les recherches de MNaegeli, de Zurich, sur 500 cadavres, les 97% 
des adultes des villes sont des porteurs des lésions tuberculeuses, ignorées 
la plupart du temps; le Pirquet n’est donc pas susceptible de répondre à 
la question — seule importante au point de vue pratique — s’il s’agit d'une 
«infection » tuberculeuse ou d’une maladie (sauf cependant chez les en- 
fants au-dessous de 2 ans, où le Parquet positif est presque toujours une 
preuve d’une «maladie » tuberculeuse). Par contre, l’électrodiagnostic 
est toujours positif dans la tétanie; ainsi qu’Æscherich, nous n’avons jamais 
vu ce symptôme manquer: non seulement il existe dans toute tétanie 
franche, mais il constitue le moyen le plus sûr de découvrir une tétanie 
latente. Le reproche de tardive apparition que nous avons adressé au Widal 
ne peut pas être fait au procédé électrique: celui-ci permet même parfois 
de prévoir l’éclosion d’une tétanie (Escherich). Mais il y à encore plus: 
l’examen électrique donne la possibilité de dépister une tétanie éteinte, 
de la diagnostiquer post factum. 


Interprétation du signe d'Erb; sa cause probable. 

Là où le signe d’Erb existe il s'agirait toujours d’etats de décalcifi- 
cation. Quest créa un état d’hyperexcitabilité électrique des nerfs péri- 
phériques en soumettant de jeunes chiens à un régime pauvre en sels de 
chaux. Læb remarque que ces sels diminuent l’excitabilité: la pénurie 
de sels de calcium rend l’appareil neuromusculaire hyperexcitable. Les 
cerveaux des enfants succombés aux convulsions, renferment moins de 
calcium que les cerveaux infantils normaux. Meyer et ses élèves ont prouvé 
que dans les empoisonnements par des substances dissolvant le calcium, 
l’acide oxalique par ex., apparaissent des symptômes d’hyperexcitabilite 
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nerveuse. Si la pénurie des sels calcaires est réellement la cause de l’hyper- 
excitabilité électrique, les rachitiques, les ostéomalaciques et les tuber- 
culeux devraient la présenter. Or, comme nous l’avons montré plus haut, 
ce n'est pas le cas. Le rachitisme se caractérise par l’insuffisance ou l’ab- 
sence presque eomplète de l’apport calcaire au tissu osseux. Tandis que 
les os normaux desséchés renferment de 63 à 65% de chaux environ, Ja 
teneur en sels calcaires des os rachitiques n’est que de 20 à 30%. Du reste 
la fréquence de la tétanie chez les rachitiques est une chose démontrée 
et on trouve le rachitisme chez la plupart des enfants atteints de la tétanie. 
Et un fait digne d’être signalé: les parathyroïdes dans le rachitisme sont 
augmentés de volume (Schmaus). L'examen chimique des os ostéo- 
melaciques prouve qu'il existe une diminution très notable de la propor- 
tion des sels calcaires. D’autre part il n’est pas sans intérêt de faire re- 
marquer qu'on à plusieurs fois découvert dans les os d’ostéomalaciques 
de l’acide lactique qui joue peut-être un rôle chimique important dans le 
travail de décalcification. On a découvert, à maintes reprises, de l’acide 
lectique dans l’urine; l’ostéomalacie est en outre assez souvent accom- 
pagnée de concrétions calcaires dans la vessie et les reins. L’ablation des 
ovaires est suivie parfois d’une guérison extrêmement rapide d’ostéo- 
malacie, il existe par conséquent une corrélation intime entre l'ovaire et 
les phénomènes d’ostéomalacie. Nous avons du reste cherché, au début 
de ce travail, à établir l’interdépendance entre les fonctions ovariennes 
et parathyroïdiennes (tétanies menstruelles, etc.). Enfin, la tuberculose. 
La décalcification des tuberculeux est un fait admis par de nombreux 
auteurs, et sur lequel ont particulièrement insisté Ferrier et Sergent. D'autre 
part, selon Rudinger, les tuberculeux présentent souvent des affections 
parathyroïdiennes. En constatant, chez les tuberculeux, la coexistence 
fréquente des parathyroïdes atrophiées avec la décalcification, on est 
tenté de voir dans ce fait un appui pour la théorie admettant que le méta- 
bolisme calcaire est contrôlé par les parathyroïdes. Celles-ci étant chez 
les tuberculeux, plus ou moins atrophiées leur hypofonctionnement pour- 
rait bien créer le « diabète calcique ». Pour vérifier l'hypothèse que nous 
avons émise à priori, nous avons pratiqué, sous le contrôle du Docteur 
F. Narille, une serie d’examens électriques sur des tuberculeux. Si nos 
examens avaient montré. une hyperexcitabilité électrique dans ces cas, ` 
cel aurait plaidé en faveur de l’idée expliquant l’hyperexcitabilité élec- 
trique par la pauvreté de l’organisme en sels calcaires, mais alors l’électro- 
diagnostic. ne serait plus caractéristique pour la tétanie seule. L’hypo- 
thèse de décalcification comme origine d’hyperexcitabilité électrique est 
logiquement admissible. Zlle se montre pourtant insuffisante devant la 
réalité objective. Nous avons vu que les tuberculeux aussi bien que les 
rachitiques et les ostéomalaciques ne présentent pas d’hyperexcitabilité 
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électrique: on pourrait mettre en doute la décalcification des tuberculeux, 
mais on ne saurait jamais nier celle des autres catégories des malades. 
Il en résulte que le signe d’Erb tient encore à autre chose et il est certain 
qu’il ne se rencontre que dans la tétanie ou états tétanoïdes. JI est donc 
pathognomonique de cette affection, dans le sens le plus large de ce mot; 
il doit être recherché dans tous les cas douteux pout éclairer le diagnostic, 
il doit l’être aussi dans tous les cas certains pour contrôler l’intensité et 
l’évolution de la maladie. 


Chapitre IV. 
Thèses. 


1° Par le procédé que nous avons indiqué, un adulte normal réagit 
au nerf cubital droit: à NF et PF au-dessus de 1 milliampère, à NF tét. 
au-dessus de 5 et même généralement de 10, à PF tét. au-dessus de 10, 
à NO au-dessus de 5, à PO presque toujours au-dessus de 5 

20° Par le même procédé un tétanique latent ou manifeste réagit au 
nerf cubital droit: à NF presque toujours au-dessous de 1 milliampère, — 
à NF tét., à PO, à NO, au-dessous de 5, — à PF tét. presque toujours au- 
dessous de 10, — à PF au-dessous de 2. En outre, la précession de PO 
sur PF serait caractéristique pour la tétanie, selon Escherich. 

3° L’électrodiagnostic permet à coup sûr d’établir à lui seul, de con- 
firmer ou d'infirmer le diagnostic de tétanie manifeste. Il en est de même 
pour la tétanie latente. 

4° Il existe seulement un certain nombre de tétanies Deeg et locali- 
sées, de cas de convulsions, de petit mal, de maladies neuro-musculaires, 
où l’électrodiagnostic ne donne pas une réponse catégorique et ne constitue 
pas pour les cliniciens une méthode de diagnostic sûre. 

59 L’électrodiagnostic est une méthode extrêmement sensible, dont 
le résultat est absolument pathognomonique pour toutes les formes de 
tétanie, et qui est de nature à rendre encore plus de services en matière 
de diagnostic, que le Pirquet pour la tuberculose, — le Wassermann pour 
la syphilis, — le Widal pour la fièvre typhoïde. 

6. La décalcification dans le rachitisme, la tuberculose, l’ostéomalacie, 
et la sénilité ne modifie pas la formule de l’excitabilité ES des nerfs 
dans le sens de la tétanie. 

7. Les expériences sur les animaux et diverses données de er, 
humaine semblent prouver que la réaction électrique de la tétanie est en 
rapport avec la décalcification. L'observation clinique montre cependant 
que l’électrodiagnostic n’est spécifique que pour la tétanie; tandis que 
dans plusieurs maladies s’accompagnant de décalcification, l’hyperex- 
citabilité électrique n’existe généralement pas. 
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8 Un examen clinique attentif des tétaniques montre souvent chez 
eux (surtout chez les tétaniques jeunes) des signes de troubles endocriniens 
(Basedow, dystrophies, myxœdème, monorchies, troubles menstruels, 
osteomalacie); mais les observations de tétanies avouées que nous avons 
apportées plus haut ne permettent de tirer aucune conclusion certaine 
sur les relations qui unissent les diverses glandes à secrétion interne. 
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Nous prions le Docteur Naville de recevoir ici l'expression de notre 
vive reconnaissance pour ses précieux conseils, et la bienveillance qu’il 
nous à témoignée, lors de la préparation du présent travail. 


AUS DER MEDIZINISCHEN UNIVERSITÄTSKLINIK BASEL. 
Voısteher: Prof. R. STAEHELIN. 


6. Über Adipositas dolorosa. 
Von F. KAUFMANN, 


Auf der XVIII. Versammlung der Schweizerischen neurologischen 
Gesellschaft habe ich kurz zwei Fälle von Fettsucht vorgestellt, die zwei 
verschiedenen Formen des Dercum’schen Krankheitsbildes entsprechen. 
Während der weitern klinischen Beobachtung war es mir möglich, einzelne 
Symptome genauer zu untersuchen und ihre Veränderung unter dem 
Einfluss der Therapie zu verfolgen. Dies veranlasste mich, über beide 
Fälle ausführlicher zu berichten und das Ergebnis meiner Beobachtung 
hier zu erörtern. 

Fall 1. 


Frau E.S., 46 J., Hausfrau (klinische Beobachtung vom 10. August bis 20. 
Oktober 1920). 

Familiengeschichte: Vater kräftig, kein Alkoholiker, starb plötzlich an 
Hirnschlag mit 43 Jahren. In seiner Verwandtschaft keine Nerven- oder Geistes- 
krankheiten. 

Mutter weniger kräftig, aber sehr aufgeregt (‚schlug gleich droen"), litt viel 
an Kopfweh und Migräne, starb mit 58 J. an Brustkrebs. Die Geschwister der 
Mutter ziemlich kräftig, deren Kinder zum Teil korpulent. 

Die Eltern hatten sechs Kinder. Vier starben in den ersten Lebenstagen, drei 
davon an Krämpfen, das vierte erstickte (möglicherweise Glottiskrampf). Die 
einzige noch lebende Schwester der Patientin sehr erregbar, schon als Kind roh 
und lügenhaft, ging mit acht Jahren mehrmals durch, suchte die Gastlichkeit 
freınder Leute aut, indem sie ihnen angab, sie bekäme zu Hause nichts zu essen. 
Man musste sie zeitweise in einer Anstalt versorgen. Auch mit ihren Ehemännern 
kam sie nicht aus, hatte dauernd Streit. Von zwei Männern geschieden, vom dritten 
wurde sie verlassen. Sie hatte zwei uneheliche Kinder, ist noch immer eine starke 
Lügnerin. Sie soll ebenfalls beleibt sein, aber nicht in dem Masse wie die Patientin. 


Eigene Krankengeschichte: Pat. als Kind gesund. Mittelgute Schülerin, 
blieb nie sitzen. Häufig starkes Nasenbluten, später besonders bei gewissen 
Aufregungen und nach dem Essen. 

Erste Menstruation mit zwölf Jahren, ziemlich schwach, setzte darauf ein Jahr 
aus, dann regelmässig alle vier Wochen, nicht stark. Pat. von jeher empfindsam; 
im Ärger konnte sie nicht essen. Mit 18 Jahren war sie noch nicht dick, wog damals 
60—65 kg. 

In diesem Alter erkrankte sie plôtzlich an starkem Brechdurchfall. Acht 
bis vierzehn Tage später stellte sich eine Lähmung an Händen und Füssen ein, so 
dass Patientin nicht mehr gehen konnte. Einige Tage darauf fing die Haut zu 
schuppen an. Infolge doppelseitiger Lähmung, die von einem Kliniker nachträg- 
lich als Folge einer Arsenvergiftung gedeutet wurde, blieb Patientin mehr als 14 Jahr 
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zu Bett. Die Lähmung ging allmählich zurück, Patientin lernte wieder wie ein Kind 
an zwei Stöcken gehen. 

Während des langen Krankenlagers nahm sie an Gewicht stark zu und wurde 
die folgenden Jahre immer dicker. Als ihr Mann sie im Alter von 20 Jahren kennen 
lernte, soll sie schon 130 kg gewogen haben. Derberes Anfassen verursachte Schmer- 
zen. die stets dieselbe Intensität behielten. Häufig traten an der getroffenen Haut- 
partie blaue Flecken auf. Ferner liess auch das Schwitzen nach. 

Seit dem 21. Jahr verheiratet; drei gesunde Kinder im Alter von 26, 17 und 
15 Jahren. Nach dem ersten Kind eine Fehlgeburt im dritten Monat. Die erste 
Geburt eine Zangengeburt, die übrigen normal. Seit den Geburten starker Hänge- 
bauch. Die Menstruation im Lauf der Jahre unregelmässig, blieb oft zwei bis. drei 
Monate aus. 

Mit ca. 30 Jahren Entfettungskur, das Körpergewicht dabei auf 113 kg zurück- 
gegangen. Da Pat. die Kur nicht länger ertrug, setzte sie damit aus und nahm gleich 
wieder an Gewicht zu. 

1916 starke Menorrhagien, ‚‚sie blutete wie eine Kindbetterin‘‘. Seither Men- 
struation wieder regelmässig, drei Tage lang und nicht besonders stark. 

Seit drei bis vier Jahren leidet Pat. an Herzklopfen und Atemnot auch in der 
Ruhe. Nachts müsse sie öfters aufsitzen, um besser atmen zu können, die Dyspnoe 
wecke sie oft aus dem Schlafe. Gleichzeitig beobachtete sie auch, dass ihre Geistes- 
kraft abnahm: sie sei vergesslich geworden, müsse nach Worten suchen, vergesse 
Aufträge und habe weniger Interesse. Früher las sie Zeitungen und Bücher, in 
letzter Zeit nicht mehr. Sie sei gemütlich stumpfer geworden, nehme alles 
weniger schwer als früher, sei auch leichter geistig ermüdbar, habe keine Ge- 
duld mehr, zu lesen, das Lesen strenge sie an. Sie fasse nicht mehr so leicht auf wie 
früher. Sie leide viel an Durst und müsse nachts mehrmals urinieren, trinke meist 
Wasser, keinen Alkohol. 

Am 9. August 1920 bekam Pat. plötzlich Schwindel, erbrach darauf eine grosse 
Menge Blut und wurde ohnmächtig. Als sie wieder zu sich kam, entleerte sie einen 
wässerigen, teerartigen Stuhl. Das Blutbrechen wiederholte sich ungefähr sechsmal. 
am folgenden Morgen wurde Pat. mit der Diagnose Haematemesis (Ulcus ven- 
trıculi?) auf die medizinische Klinik eingewiesen. 

Die körperliche Untersuchung ergab: , 

152 cm grosse und 129 kg schwere, kräftig gebaute Frau. Das starke Fettpolster 
verdeckt Skelett und Muskulatur. Nur Gesicht, Hände und Füsse relativ frei, 
sehen aber gedunsen aus. Das Fettpolster nicht überall von der gleichen Kon- 
sistenz; am Rumpt diffus , ziemlich weich, an den Hüften und Extremitäten derber, 
teilweise von straffen Strängen durchwachsen, so dass die Oberfläche gewellt ist. 
Anfassen und Kneifen wird an den Extremitäten als Schmerz empfunden. Die Haut 
auffallend blass, von der Unterlage nicht abzuheben, vollkommen glatt. Der Feuch- 
tigkeitsgehalt der Haut herabgesetzt. An der Aussenseite des rechten Oberschenkels 
ein 1 Fr.-Stück grosser blauer Fleck in der Haut. Sonst keine Hautveränderungen. 

Kopfhaar schwarz, Achsel- und Schamhaare ziemlich spärlich, Finger- und 
7.ehennägel glatt und gepflegt. | | 

Die Brüste stark entwickelt, die Drüsenkôrper nicht deutlich abzutasten, 
Lymphdrüsen nirgends durchzufühlen. ns 

Kopf: 54 cm Frontooccipital-Umfang. Röntgenaufnahme des Schädels zeigt 
normale Sella turcica. Gesicht etwas gedunsen. Sichtbare Schleimhäute stark ab- 
geblasst. Zunge nicht belegt. Tonsillen, Gaumen und Rachen o.B. 

Hals: ziemlich dick, Kragenumfang 38 em. Schilddrüse weich, kaum ver- 
grössert. 

Thorax: Konfiguration, vor allem im untern Teil, durch den übermässigen 
Fettansatz verdeckt. So treten die Rippenbogen mit ihren aufliegenden Fett- 
wülsten wie zwei grosse Brüste vor. Umfang unter den Armen 112 em. 

Atmung nicht beschleunigt. Lungen und Herz ohne pathologischen Be- 
fund. Puls regelmässig, 110 p. Minute, von müssiger Füllung und Spannung. 
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Leib: Bauchdecken unförmlioh fettreich, leicht eindrückbar, in mächtigen 
Wülsten über die seitlichen Teile und die Inguinalgegend bis zum untern Drittel 
der Oberschenkel herabhängend. Zahlreiche Striae an der untern Hälfte des Ab- 
domens. Faustgrosser, reponibler Nabelbruch, von dünner durchscheinender Haut 
bedeckt. Die vorliegenden Darmschlingen sind deutlich zu erkennen und ihre 
peristaltischen Bewegungen zu beobachten. Bauchumfang 129 cm. Palpation 
des Abdomens nirgends druckempfindlich. Magengegend vollkommen schmerzfrei. 
Leber und Milz nicht abgrenzbar. 

Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Stuhl dünn, schwarz, Benzidinprobe stark positiv. 

Extremitäten: infolge der Fettmassen sehr voluminös, Gelenkgegenden 
tiefeingefurcht. Ausgesprochene allgemeine Druckschmerzhaftigkeit. Nervenstämme 
nicht schmerzhaft. Haut lässt sich nicht abheben, ist nur wenig eirdrückbar, Dellen 
bleiben nicht zurück. Rohe Kraft der Arme und Beine herabgesetzt. Passive 
Bewegungen frei. 

Haut- und Sehnenreflexe nur schwach auszulösen, Schleimhautreflexe 
positiv. Pupillen reagieren auf Licht und Konvergenz. Sensibilität für Berührung, 
Schmerz, Temperatur und Lage intakt. Keine Hyperästhesien an den auf Druck 
schmerzhaften Stellen. | 

Keine Dermographie, kein Tremor, kein Lidflattern, kein Nystagmus. Gräfe, 
Stellwag und Moebius negativ, keine Gesichtsfeldeinschränkung. 

Körperwärme nicht erhöht. 

Bei der psychischen Untersuchung fiel es jedesmal auf, dass Pat. leicht 
ins Lachen geriet, auch wenn dazu keine Veranlassung gegeben war. 

Das Merkvermögen für Zahlen und für Namen deutlich herabgesetzt, Wort- 
findung leicht gestört. 

Rechnen recht dürftig, Aufgaben wie 126 — 87 (= 113!) oder 49 + 18 (= 66!) 
werden nicht gelöst. 

Fragen nach dem Unterschied verwandter Begriffe stets in einfältiger Weise 
beantwortet (Unterschied zwischen Kind und Zwerg: Das Kind ist klein, der Zwerg 
ist auch klein! — Treppe und Leiter: Es besteht kein Unterschied, man muss beide 
hinaufsteigen! usw.) ; 

Definitionen von konkreten und abstrakten Begriffen innerhalb bescheidener 
Grenzen richtig (Neid, Demut, Errungenschaft usw.) Auch die Sprichwörter 
ziemlich gut ausgelegt. 

Orientierungsvermögen nicht gestört, Gedächtnis für alte Besitzstände gut. 


Verlauf: Im Vordergrund des Krankheitsbildes stand während der 
ersten Hälfte des Krankenhausaufenthaltes die Blutung im Magendarm- 
kanal, die kein Blutbrechen mehr verursachte, dagegen zwei Wochen lang 
durch teerschwarze Stühle sich manifestierte. Erst in der vierten Woche 
wurde die Benzidinprobe im Stuhl negativ. Eigenartig war während dieser 
Zeit, dass Pat. nicht über Beschwerden von Seiten des Magendarmkanals 
klagte und niemals Druckschmerzhaftigkeit im Abdomen nachgewiesen 
werden konnte. Der Appetit war von Anfang an gut, die Zunge nie be- 
legt. Es bestanden nur die Zeichen sekundärer Anämie: 








Blutbefund | Hb Erythrocyten | Leukocyten 
bei der Aufnahme 2 2 2 2 2 2 2 202. 55 0% 3,012,000 17,500 
Ende der Blutungsperiode  . . 2 2 0200. 47 0/0 2,640,000 10,100 


Drei Wochen später 2 2 2 2 2 2 . . 55 9/0 3,436,000 = 
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Darauf setzte Eisen- und Thyreoidinbehandlung ein. Vier Wochen später ver- 
hiess Pat. das Hospital, zeigte sich aber nochmals nach einem Monat zur ambulanten 
Untersuchung 





Blutbefund bei der Entlassung | Vier Wochen später 

Hämaglobin . . . 2. . . . . . . 80 0/0 90 0/0 
Erythrocyten . . N 5,220,000 6,020,000 
Leukocyten . . . . . . . . . . 12,900 ~s 8,100 
Neutrophile . . . . . . . . . . e 9,000 5,850 
Lrmphoeyten . . . . . . . . . 2,700 | 1,940 
Monocyten . . . . . . . . . . 515 | 565 
Eosinophile . . . . . . . . . . 645 245 
Mastzellen . . . . . . . . . . 40 — 


Thrombocyten . . . . 


ke ai 813,000 261,000 
(gezablt nach Fonio mit Mg-Sulfat.) 


Rote Blutkôrperchen mikroskopisch normal. 
Bestimmung der Gerinnungszeit (nach Herzfeld-Klinger bei 28 °): 


Beginn der Gerinnung Ende der Gerinnung 


Mit Ohne Serum Mit 
N-Pferdeserum N-Pferdeserum 


Ohne Serum 


Vier Wochen später . 12 „ 16 „ 32 „ 48 „ 





bei der Entlassung. . 5 Min. 6 Min. 10 Min. | 10 Min. 


Wassermannreaktion im Blut negativ. 

Blutzuckergehalt nüchtern 0,107%. 

Probe auf alimentäre Glykosurie positiv: Auf 100 gr. Dextrosezufuhr 
wurden nach 1 Std. 0,35% und nach 2 Std. 0,27% Zucker im Urin nachgewiesen. 

Blutdruck: 160/100 mm Hg, auf 1 mgr Adrenalin keine Erhöhung. 

Die Beeinflussung‘ der hochgradigen Fettsucht konnte erst in der 
zweiten Hälfte der klinischen Behandlung versucht werden. Einige 
Wochen lang wurde die Zufuhr auf 1600—1800 Kalorien festgesetzt, was 
12—14 Kalorien pro kg Körpergewicht entspricht. Gleichzeitig erhielt 
Patientin täglich dreimal 0,25 g Thyreoidinsubstanz. Unter diesem Re- 
gime nahm sie in den letzten drei Wochen des Spitalaufenthaltes 
3 kg ab; allein schon vier Wochen nach ihrer Entlassung war das frühere 
Gewicht beinahe wieder erreicht. 

Patientin zeigte körperlich und geistig stets dasselbe Verhalten. Sie 
ging mit etwas Mühe und wie eine Hochschwangere umher oder sass 
ziemlich interesselos bei den andern Kranken. Ihre einzige Beschäftigung 
war etwas Zitherspiel. Mit Lesen und Schreiben gab sie sich höchst 
seltenab. Sowie die Blutung und ihre Folgen überwunden waren, wünschte 
sie ihre Entlassung. Von einer länger dauernden Entfettungskur wollte 
sie nach den frühern Erfahrungen nichts wissen; sie schien sich mit ihrem 
Zustand abgefunden zu haben. 
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Fall 2. 

Fräulein Z. W., 62 J., klinische Beobachtung vom 9. Juli bis Ende Dezember 1920. 

Familiengeschichte: Vater gross und hager, mit 32 Jahren an unbekannter 
Krankheit gestorben. 

Mutter in den 40er Jahren sehr dick geworden, hatte einen Hängebauch und 
Nabelbruch, aber im Gesicht und an den Händen mager; ohne geistige Störungen; 
in ihren letzten Lebensjahren Beine stark geschwollen, mit 56 Jahren an Lungen- 
entzündung gestorben. 

Die Schwester der Mutter ebenfalls seit der Menopause sehr stark geworden, 
Gesicht, Arme und Beine weniger dick. In den letzten Jahren starke Ödeme der 
Beine, so dass sie sich nicht mehr bewegen konnte. Geistig normal; mit 80 Jahren 
an hochgradiger Wassersucht gestorben. 

Die beiden Brüder der Mutter sehr gross, die „langen Gundeldinger‘‘ genannt. 
Vor allem Hände und Füsse übernormal lang und dick; starben mit 70 und 50 Jahren. 

Auch die Grossmutter mütterlicherseits soll gleich stark wie ihre beiden Töchter 
gewesen sein, wurde 70 Jahre alt und starb an Herzinsuffizienz, die sie die letzten 
Jahre ans Bett fesselte. | 

Von den Geschwistern der Patientin starben ihre beiden Brüder, die dem 
Vater glichen, mit 40 und 48 Jahren an Lungenkrankheit. 

Die Schwester der Patientin 63 Jahre alt, ledig und gesund, 170 em gross, 
kräftig, aber nicht korpulent. Sie hat eine linksseitige knotige Struma ohne sub- 
jektive Beschwerden und ohne Basedowsymptome. 


Eigene Krankengeschichte: Pat. ledig, will früher nie krank gewesen sein. 
Schon als Schulkind sehr kräftig, übertraf stets ihre um ein Jahr ältere Schwester 
Erste Menstruation mit 16 Jahren, darauf regelmässig alle vier Wochen ohne be- 
sondere Beschwerden. 

Pat. beschäftigte sich in der Haushaltung, im Garten und auf dem Feld. Trotz- 
dem sie immer dicker wurde, konnte sie sich sehr gut bewegen. Dabei fiel ihr selbst 
auf, dass sie in der Sommerhitze weniger schwitzte als ihre ältere Schwester. Wenn 
sie von ihren Geschwistern angefasst wurde, so verursachte dies Schmerzen, häufig 
zeigte sich sofort ein blauer Fleck an der berührten Stelle. Nasenbluten selten, 
stärkere Menstrualblutungen nie beobachtet. Keine Gebyrten. Menopause setzte 
schon zu Beginn der 30er Jahre ein. 

Mit 50 Jahren fiel Patientin um und brach sich den rechten Unterschenkel. Sie 
wurde deshalb auf der chirurgischen Klinik behandelt. Die Heilung dauerte sehr 
lange, Pat. lag sechs Monate dauernd zu Bett; während dieser Zeit soll sie 
noch schwerer geworden sein. Es stellte sich der Hängebauch und ein stets grösser 
werdender Nabelbruch ein. Als Patientin das Spital verliess, war das rechte Bein 
kürzer als das linke. Sie trug eine Sohleneinlage und konnte sich dann mit Hilfe 
eines Stockes ordentlich fortbewegen. Immerhin war seither ihr Gehvermögen 
beschränkt, so dass Pat. meist nur noch im Haus tätig war. | 

In den letzten Jahren litt Patientin zeitweise an Husten und Atemnot; auch die 
Beine schwollen tagsüber an. Ihre Schwester beobachtete, wie Pat. nicht nur in 
ihrer körperlichen, sondern auch geistigen Leistungsfähigkeit bedeutend nachliess. 
Sie wusste oft Dinge nicht mehr, die man ihr kurz vorher mitgeteilt hatte. Pat. 
fühlte sich vereinsamt und weinte, wenn ihre Schwester wegging. 

Drei Wochen vor dem Eintritt ins Spital traten Schmerzen im rechten Bein 
auf, so dass Pat. sich zu Bett legte. Trotz der Bettruhe stärkere Herzbeschwerden, 
die Ödeme nahmen zu, weshalb der behandelnde Arzt Pat. auf die medizinische 
Klinik einwies. | 

Status somaticus: 158 cm grosse, etwas vornübergebeugte ältere Person, 
Körpergewicht einige Tage nach der Aufnahme ins Krankenhaus 103 kg. Auffallen- 
des Missverhältnis zwischen oberer und unterer Körperhälfte: Gesicht, Hals, Brust 
und obere (zliedinassen lang und hager; Leib, Hüften und untere Extremitäten 
zum Teil unförmlich voluminös. Dieses Missverhältnis ist zum Teil durch Öden be- 


— 113 — 


dingt, das an beiden Unterschenkeln deutlich nachweisbar ist; vor allem aber ist das 
Unterhautfettgewebe am Leib, den Hüften und dem rechten Oberschenkel stark 
vermehrt. In den Bauchdecken und an den Hüften ist es von schlaffer Konsistenz, 
an dass der Bauch über die äusseren Genitalien und das obere Drittel der Ober- 
schenkel herabhängt; an den Oberschenkeln ist es ziemlich prall und unregelmässig 
entwickelt. Die Haut selbst blass, nur an Unterschenkeln und Füssen etwas schup- 
pend. Ihr Feuchtigkeitsgehalt herabgesetzt, sie lässt sich im Gesicht, an den Armen 
und der Brust in Falten abheben. Auf der Aussenseite des rechten Ober- 
schenkels eine handgrosse schmerzhafte Rötung der Haut. Kopfhaar dunkel, 
starker Haarwuchs an Oberlippe und Kinn. Achselhaare fehlen, Schamhaare 
spärlich entwickelt. Finger- und Zehennägel glatt und gut gepflegt. 

Brüste ziemlich gross, schlaff herabhängend, Drüsenkörper stärker entwickelt 
als Unterhautfettgewebe. Lymphdrüsen nirgends durchzufühlen. 

Kopf: gross, Frontooccipitalumfang 54,5 cm. Mentooceipitalumfang 61 cm. 
Die Röntgenaufnahme des Schädels ergibt eine normale Sella turcica. Nase 
und Ohrmuscheln ziemlich gross. Lippen cyanotisch, Mundspalte breit. Zunge klein, 
spitz, feucht, nicht belegt. Tonsillen, Gaumen und Rachen o PB 

Hals: schlank, 34,5 cm Kragenumfang. Schilddrüse kaum zu fühlen. Vorderes 
Mediastinum frei. 

Wirbelsäule: im untern Hals- und obern Brustteil nach hinten stark 
kyphotisch ausgebogen, Dornfortsätze nicht druck-schmerzhaft. 

Brust: breit und tief, Umfang unter den Armen 2 cm. Atmung 
nicht beschleunigt. 

Lungen: ohne bes. patholog. Befund; über beiden Unterlappen kleinblasige 
feuchte Rasseln, Auswurf sehr spärlich. 

Herz: besonders nach rechts verbreitert (Tr. D. 15,5 cm). Spitzenstoss im 
5.J.C. R. in der Mammillarlinie. Töne rein, richtig betont, keine Geräusche. Puls 
dauernd unregelmässig und ungleichmässig (Arhythmia perpetua), mässig gespannt 
und gefüllt, 120 Schläge pro Minute. Periphere Arterien ziemlich rigide, Blutdruck 

150.80 mm Hg. 

Leib: Umfang 133 cm. "Bauchdecken auffallend schlaff, faustgrosser re- 
ponibeler Nabelbruch, von bläulich durchscheinender Haut bedeckt, durch welche 
die Darmschlingen leicht durchzufühlen sind. Bruchpforte handtellergross. Keine 
Druckschmerzhaftigkeit des Abdomens; freie Flüssigkeit nicht nachweisbar. 

Unterer Leberrand zwei Querfinger breit unterhalb des rechten Rippenbogens, 
hart, aber glatt. Milz nicht palpabel. In der Lenden- und Kreuzgegend Ödem. 

Urin: geringe SATUN ESA UATI Urobilinurie und Urobilinogenurie; keine 
(:lykosurie. 

Extremitäten: Die obern Gliedmassen sind ziemlich lang, schlank, die rohe 
Kraft ist herabgesetzt. Geringes Fettpolster an den Schultern. Die untern Glied- 
massen sind voluminös und ungleich. Das rechte Bein ist ca. 3 cm kürzer als das 
linke. Im Verlaufe der rechten Schienbeinkante eins 16 cım lange, gut verschiebliche 
Operationsnarbe. Der rechte Unterschenkel ist leicht nach hinten ausgebogen. Die 
Bewegungen in den Gelenken sind beiderseits aktiv und passiv ausgiebig und 
schinerzfrei. | 

Beide Beine zeigen starke Ödeme. Am rechten Bein ist der Anteil 
des Ödems an der unregelmässigen Schwellung schwer festzustellen. Der rechte 
Oberschenkel ist sehr voluminös, das Unterhautfettgewebe stärker entwickelt als 
links. Durch zwei tiefe Querfurchen werden an der Innenseite des rechten Ober- 
schenkels zwei Wülste abgetrennt, von denen der untere nach hinten sackartig her- 
abhängt. Diese .Fettwülste sind ziemlich prall und beim Anfassen. sehr schmerz- 
haft. Ebenso ist das Anfasson an der Aussenseite des linken Oberschenkels und der 
Waden ziemlich schmerzhaft. Die Nervenstämme sind nicht druckschmerzhaft. 

Bauchdecken- und Sehnenreflexe kaum auszulösen, Schleimhautreflexe vor- 
handen. Pupillen reagieren auf Licht und Akkomolklation. 
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Sensibilität für Berührung, Schmerz und Temperatur normal. Druck- 
schmerzhafte Stellen nicht hyperästhetisch. Keine Dermographie, kein Tremor, 
kein Lidflattern, kein Nystagmus, kein Gräfe, Stellwag und Möbius, keine Gesichts- 
feldeinschränkung. Körperwärme 37 °. 

Bei jeder psychischen Untersuchung fängt Patientin zu weinen an, gerät 
aus dem Weinen sehr leicht ins Lachen. 

Orientierung örtlich richtig, zeitlich mangelhaft. (Sie kennt den Monat nicht, 
irrt sich im Wochentag, Jahrzahl ist ihr unbekannt). 

Merkvermögen für Namen und Zahlen sehr herabgesetzt. Sie kann nur 
dreistellige Zahlen nachsprechen. Rechnen sehr mangelhaft (4 mal 8 = 36, 25 — 7 
= 19). Kurze Zehlenreihen werden nach wenigen Minuten schon vergessen. Für 
alte Besitzstände dagegen Gedächtnis ausgezeichnet. Pat. kennt den Namen ihres 
ersten Lehrers, des Pfarrers, der sie konfirmiert hat. Sie kann ihre erste Schulstube 
noch beschreiben; sie weiss, dass ihre Schwester sie auf dem ersten Schulweg be- 
gleitet hat. So .oft man sie nach ihren Jugenderinnerungen befragt, lebt sie förm- 
lich auf. 
= Urteil: Pat. besitzt die abstrakten Begriffe, auch die höheren wie Mitleid, Er- 
eignis, Erfolg. Des Verstäncnis für Sprichwörter ist sehr gut; Fragen nach dem 
Unterschied verwandter Tegriffe werden treffend beantwortet. 


Verlauf: In den ersten vierzehn Tagen der Krankenhausbeobsch - 
tung entwickelte sich unter geringer Temperatursteigerung an der Aussen- 
seite des rechten Oberschenkels ein tiefer Abszess, der inzidiert 
wurde und sich darauf langsam schloss. Es blieb eine harte Infiltration 
des Unterhautfettgewebes zurück. 


Des Allgemeinbefinden wer während dieser Zeit stark beein- 
trächtigt, so dass Pat. kaum etwas zu sich nshm, häufig erbrach und 
guch Digitalis nicht vertrug. Die Diurese war mässig, ein Zurückgehen 
der Ödeme konnte nicht festgestellt werden. Nach der Eröffnung der 
Abszesshöhle wurde Digitalis wieder versucht und gleichzeitig kleine 
Dosen von Thyreoidin gegeben. Darauf setzte eine gute Diurese ein; 
Patientin verlor in zwei Wochen 8 kg an Körpergewicht. Beim Aussetzen 
von Thyreoidin und Digitalis nahm Patientin sofort wieder an Gewicht 
zu; eine neu einsetzende Digitalisperiode, mit Theocin kombiniert, hielt 
den langsamen Anstieg der Gewichtskurve nicht auf. Erst der Ersatz 
von Theocin durch Thyreoidin leitete den zweiten Abfall der Gewichts- 
kurve ein, worauf Digitalis abgesetzt werden konnte.Diese zweite günstige 
Wendung trat zwei Monate nach dem Eintritt ins Krankenhaus ein und 
hielt seither dauernd an. Die ‘Gewichtskurve zeigt ein regelmässiges 
Sinken von 97 kg bis auf 86 kg in 11 Wochen. Die Gewichtsabnahme war 
in dieser zweiten Periode nicht mehr auf Flüssigkeitsverlust allein zurück- 
zuführen, da die Diurese sich bei konstanter Flüssigkeitszufuhr von 1600 
ccm stets zwischen 1500 und 1700 ccm hielt. Auch die Nahrungszufuhr 
wurde absichtlich nicht beschränkt. Die Berechnung ergab aber für die 
erste Hälfte der zweiten Thyreoidinperiode eine Nahrungszufuhr von nur 
1200—1400 Kalorien täglich = 13—15 Kalorien pro kg Körpergewicht. 
Gegen das Ende der Beobachtung stieg die Zufuhr auf 1400—1600 Kalorien 
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täglich — 16 bis 18 Kalorien pro kg Kôrpergewicht. Patientin schien 
damit stets genug zu haben. Gleichzeitig nahm sie steigende Dosen von 
„Ihyreoide‘“ (Parke, Davis & Co. eine Tablette = 0,25 g Schilddrüsen- 
substanz), bis zu fünf Tabletten täglich. 


Hand in Hand mit der Abnahme des Körpergewichtes ging eine auf- 
fallende Besserung des Allgemeinbefindens. Pat. stand nicht nur täglich, 
wenn auch anfänglich mit grosser Mühe auf, sondern zeigte auch eine 
gewisse Änderung ihres psychischen Wesens. Die langanhaltende geistige 
Stumpfheit und affektive Labilität wich einer heiteren Stimmung. Pat. 
beschäftigte sich wieder mit Handarbeit oder las in einem Buch. 

Während sie noch schwerfällig zu Bett lag und sich kaum bewegen 
konnte, wurde häufig beobachtet, dass nach dem Anfassen der Pat. (beim 
Umbetten usw.) an den betreffenden Stellen grosse blaue Flecken in 
der Haut sichtbar wurden, die einige Tage lang bestehen blieben. 
Durch Stauung liessen sich keine subkutanen Blutungen erzeugen. Die 
Ekchymosen wurden mit der Besserung des Allgemeinbefindens seltener, 
konnten aber doch gelegentlich wieder bemerkt werden. Sie veran- 
lassten in diesem Fall regelmässige Blutuntersuchungen: 











Blutbefund | 10. IX. 20 | 14. X. 20 | 12. XI. 20 | 15. XII. 20 

| Hämoglobin . . . . . . 96 9/0 949/0 900/0 91 9/0 

| Erythrocyten . . . . . . | 5,342,000 | 5,240,000 | 4,892,000 | 4,960,000 

Leukocyten . . . . . . 7,900 7,600 8,700 7,500 

| Neutrophile . . . . . . 6,550 5,708 6,410 5,900 

Lymphocyten. . . . . . 970 1,010 1,050 1,200 
Monocyten . .. . . 300 5S0 815 400 
Eosinophile . . . 2... 80 200 260 2.0 
Mastzellen, . . . . . . ES 30 135 50 
Thrombocyten  . . . . . 341,000 287,000 245,000 
Rote Blutkörperchen mikroskopisch stets normal. 
Bestimmung der Gerinnungszeit. 

Beginn der Gerinnung 10. IX. 20 14. X. 20 12. XJ. 20 15. XII. 20. 
mit N-Pferdeserum 10 Min. 8 Min. 16 Min. 10 Min. 
ohne Serum 12 „ 13 & 18 „ 16 „ 

Ende der Gerinnung 
mit N-Serum 19: - IT à 33, 23 u 
ohne Serum 55 a 48 , 50 „ 33 „ 


Wassermannreaktion im Blut negativ. 


Blutzuckergehalt nüchtern 0.101 %. Auf 1 mgr. Adrenalin stieg er in 
1 Std. auf 0, 260/0 und kehrt nach 2 Std. wieder auf 0,1080/o zurück. Glukosurie 
wurde während des Versuchs nicht beobachtet ; auch die Probe auf alimentäre 
Glukosurie fiel negativ aus. | 
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- Die geringe Steigerung der Temperatur während der Bildung des 
Oberschenkelabszesses im Beginn der Beobachtung hatte zuerst über 
die Ausdehnung des Prozesses getäuscht. Jene erreichte niemals 38°. Seit 
der Eröffnung der Eiterhöhle zeigte Patientin stets normale Temperaturen 
zwischen 36,2 0 und 36,8 ° axillar, ein Sinken unter 36 ° wurde nicht be- 
obachtet. Es fragte sich nun, ob Pat. auf die Einführung körperfremder 
Substanzen überhaupt mit Temperatursteigerung reagierte. 

Subkutane Injektionen mit steigenden Dosen von Alttuberkulin im Abstand 
von vier bis fünf Tagen lösten auch bei 4 mgr keine Temperatursteigerung über 37 ° 
axillar während der folgenden zwei Tage aus. 

Auf Antityphusvakzine erfolgte bei 1 ccm eine Temperatursteigerung bis 37,2 ° 
am ersten, und bis 37,3° am zweiten Tag nachmittags 4 Uhr. 1,5 ccm Vakzine be- 
wirkten nur noch einen Anstieg bis 37,1 ° nachmittags 4 Uhr zwei Tage lang. 

Auf intramuskuläre Injektion von 10 ccm sterilisierter Milch stieg die Tempe- 


ratur am ersten Tag me 12 Uhr bis 38,1 °, am zweiten Tag nur noch bis 37,1 ° 
abends 6 Uhr. 


Die beiden mitgeteilten Fälle haben auf den ersten Blick wenig Ge- 
meinsames, ihre Zuzählung zur Dercum’schen Krankheit bedarf daher 
einer eingehenden Begründung. Dass beide Frauen betreffen, entspricht 
der klinischen Erfahrung, wonach das Leiden fast ausschliesslich bei 
Frauen beobachtet worden ist (Price gibt das Verhältnis von Frauen zu 
Männern mit 6:1 an). , | 

Die erste Kranke stammt aus einer neuropathisch schwer belasteten 
Familie, die andere aus einer Familie, in welcher die Neigung zu Fett- 
sucht bei den weiblichen Gliedern der mütterlichen Linie sich bis ins dritte 
Glied zurück verfolgen lässt. Es liegt also im zweiten Fall sicherlich ein 
endogenes konstitutionelles Moment der Adipositas zugrunde. Das Leiden 
verlief bei den Aszendenten ziemlich gleichförmig; Symptome einer Adi- 
posis dolorosa, wie sie die Patientin heute bietet, liessen sich nicht nach- 
weisen. Nach den Angaben in der Literatur wurde familiäres Auftreten 
der Dercum’schen Krankheit selten beobachtet (Hammonds), während 
die allgemeine Fettsucht sowohl bei Aszendenten wie Geschwistern und 
Deszendenten relativ häufig angegeben wird (Abraham, Falta, Klieneberger, 
Peritz u. a.). Neben der konstitutionellen Disposition spielt die neuro- 
pathische Belastung die wichtigste Rolle in der Ätiologie der Adiposis 
dolorosa. Diese müssen wir für unsere erste Kranke annehmen, da ihre 
Schwester eine schwere Neuropathin ist. Sie selbst können wir aber bei 
dem Mangel neuropathischer Stigmata nicht als Neuropathin bezeichnen. 

Das Auftreten der Erkrankung schon mit 19 Jahren bei unserer 
ersten Patientin ist nach den Angaben der ältern ‚Literatur ziemlich un- 
gewöhnlich, während neuere Autoren (Grafe, Klieneberger) Fälle mit- 
geteilt haben, die noch früher aufgetreten sind. Inwieweit dabei die vor- 
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ausgegangene (toxische?) Nervenerkrankung als auslösendes Moment mit- 
gewirkt hat, lässt sich heute nicht mehr beurteilen. Die langssmere 
Entwicklung in spätern Jahren, im Anschluss an die Menopause, wie im 
zweiten Fall, stimmt mit den Angaben der meisten Autoren überein. 

Schon nach der äussern Betrachtung handelt es sich im ersten Fall 
um eine diffuse Adipositas, im zweiten Fall um eine auf bestimmte Körper- 
teile beschränkte Fettentwicklung. Beide Formen kommen bei der Der- 
cum'schen Krankheit vor, gehen aber häufig ineinander über. Die Ab- 
grenzung der allgemeinen diffusen Formen von der gewöhnlichen Fett- 
sucht macht hauptsächlich Schwierigkeiten. Uns scheint aber doch schon 
die Art der Fettgewebsvermehrung bei unseren Fällen für Dercum’sche 
Krankheit zu sprechen. Die Konsistenz des Fettgewebes ist sehr ver- 
schieden, teilweise bedeutend derber als bei gewöhnlichen Fettsüchtigen; 
dadurch wird eine viel: unregelmässigere Kontur der Körperoberfläche 
bedingt, worauf v. Noorden schon hingewiesen hat. 

Die umschriebenen Fettwucherungen kamen im zweiten Falle erst 
richtig zur Geltung, als während der klinischen Beobachtung die auf die 
Kreislaufstörung zurückzuführenden Ödeme sich zurückgebildet hatten. 
Dabei konnte auch nachgewiesen werden, dass nur diese umschriebenen, 
èls deutliche Gewebsinfiltration sich anfühlenden Fettwülste stets druck- 
schmerzhaft blieben, während die benschbarten Weichteile nach dem 
Rückgang der Ödeme nicht mehr empfindlich waren. Gleichzeitig war zu 
beobachten, wie nur das Fettgewebe einer bestimmten Konsistenz druck- 
schmerzhaft war. Die schlaffen Bauchdecken und schwappenden Nates 
blieben immer unempfindlich. Lokale Ursachen für die umschriebenen 
Fettwucherungen an beiden Oberschenkeln, die keineswegs symmetrisch 
waren, konnten nicht gefunden werden. Nur an einzelnen Stellen war 
die Haut über den Fettwülsten bläulich verfärbt, so dass man an eine 
lokale Stauung im Sinne Schwenkenbechers und Thimms denken konnte. 

Die Schmerzhaftigkeit trat in beiden Fällen nie spontan, sondern 
nur auf Druck bei Betastung, Anfassen und Kneifen der betreffenden 
Stellen auf. Eine oberflächliche Hauthyperästhesie war stets auszuschlies- 
sen, da erst ein gewisser Druck in die Tiefe, dann aber regelmässig deut- 
lichen Schmerz auslöste. Diese Konstanz der Schmerzäusserung, die sich 
während monatelanger Beobachtung nicht veränderte, ist wohl der beste 
Beweis für eine bestimmte, dem Krankheitsbild der Adiposis ‚‚dolorosa&‘“ 
eigene Schmerzhaftigkeit. Sie erlaubt uns rein funktionell bedingte 
Schmerzäusserungen auszuschliessen und an den von einzelnen Autoren 
bestrittenen Symptomen festzuhalten. 

Die pathologisch-anatomische Grundlage dieser Erscheinungen ist 
bis jetzt nicht eindeutig festgestellt worden. Die meisten Autoren, vor 
allem Schwenkenbecher, fanden nur vermehrtes Fettgewebe in der Kutis 
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und Subkutis, keine entzündlichen Veränderungen an Nerven und Ge- 
fässen. Falta wies eine perivaskuläre Infiltration aus mononukleären und 
polynukleären Zellen nach, die sich im Fettgewebe wie im interstitiellen 
Bindegewebe vorfand. Labor wiederum fand in einem Fall einen ausge- 
sprochenen Nervenmangel in dem mikroskopisch untersuchten Fettgewebe. 
In unseren Fällen wurden keine anatomischen Untersuchungen gemacht. 

In einem Teil der beschriebenen Beobachtungen scheinen eine stärkere 
ödematöse Durchtränkung und dadurch bedingte Spannungsunterschiede 
der Haut und des Zellgewebes zu spontanen Schmerzattacken geführt zu 
haben. @rafe hat kürzlich einen solchen Fall mitgeteilt. Mit Nachlassen 
der Ödeme gingen auch meist die Schmerzattacken zurück. Die Neigung 
zu kardislen Ödemen in unserem zweiten Fall, die während der Behand- 
lung sichtlich zurückgingen, war von keinen besonderen subjektiven Be- 
schwerden begleitet. Sie erlaubten uns aber nach ihrem Verschwinden 
anzunehmen, dass die zurückgebliebenen umschriebenen Infiltrationen der 
Kutis und Subkutis kaum auf eine Ödematisierung des Gewebes, 
sondern auf eine verstärkte Fettgewebsentwicklung an bestimmten Stellen 
des Körpers zurückzuführen waren. 

Die allgemeine Asthenie war beiden Kranken schon seit einigen 
Jahren aufgefallen; sie ermüdeten viel rascher und bewegten sich deshalb 
nur in ihrem engern häuslichen Kreise. Diese relative Inaktivität führte 
umgekehrt wieder zu einer Schwächung der Extremitätenmuskulatur, so 
dass die Körperschwäche stärker in die Erscheinung trat als bei gewöhn- 
lichen Fettleibigen (v. Noorden). 

Gleichzeitig mit dem Nachlassen der körperlichen Kräfte war bei 
beiden Kranken auch eine psychische Veränderung eingetreten. Wir 
haben die durch mehrmalige Untersuchungen erhobenen Befunde, die nur 
unbedeutend voneinander abweichen, ausführlich niedergelegt. Im 
ersten Fall liegt eine Inkontinenz der Affekte mit gemütlicher Stumpf- 
heit, Gleichgültigkeit, Störung des Merkvermögens bei gut erhaltenem 
Gedächtnis für frühere Erlebnisse und eine deutliche Urteilsschwäche vor. 
Diese psychische Veränderung will Pat. teilweise selbst beobachtet haben, 
ohne dass sie sich aber darüber viel Gedanken machte. Bei der älteren 
Person der zweiten Beobachtung besteht eine deutliche Labilität und 
Variabilität der Affekte, starke geistige Ermüdbarkeit, Verlust der geistigen 
Regsamkeit bei vollkommen erhaltenem Urteilsvermögen und deutliche 
Störung des Merkvermögens bei gut erhaltenem Gedächtnis. 

Die Kenntnisse und Fähigkeiten beider Kranken sind derart ent- 
wickelt, dass die Intelligenz wenigstens in den Entwicklungs- und Auf- 
nahmejahren intakt gewesen sein muss. Die Intelligenzstörung ist deshalb 
in beiden Fällen ziemlich spät aufgetreten, hat sich also erst im weitern 
Verlaufe des körperlichen Leidens entwickelt. 
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Die psychischen Störungen gleichen am ehesten dem Bild, das wir 
auf Grund organischer Erkrankungen sich entwickeln sehen. Es handelt 
sich dabei um eine leichtere organische Demenz von nicht spe- 
zifischem Charakter. Es fehlen die Kopfschmerzen und die Schwan- 
kungen des Zustandes, der für Gehirnarteriosklerose typisch ist, woran 
man in erster Linie denken könnte. Für eine senile Demenz vermissen wir 
die Konfabulationen, die nächtlichen Erregungszustände und die Personen- 
verkennung. Diese organische Demenz dürfte nicht nur zufällig bei beiden 
Kranken gefunden worden sein; vielmehr nehmen wir an, dass sie zu dem 
Krankheitsbild als sekundäres psychisches Symptom hinzugetreten ist, 
da wir für eine andere Ursache keine Anhaltspunkte haben Ähnliche 
Störungen sind schon von Dercum u.a. festgestellt worden. Ob alle psy- 
chischen Veränderungen, die bei der ‚Adiposis dolorosa‘‘ gefunden wurden, 
in unmittelbaren Zusammenhang mit dem Leiden gebracht werden können, 
erscheint uns allerdings fraglich. Es ist bekannt, dass in Familien solcher 
Kranken häufig eigentliche Psychosen nachzuweisen sind (z. B. 
Klieneberger). Die Schwester unserer ersten Patientin ist Psycho- 
pathin. . Es ist deshalb ebenso gut möglich, dass neben dem körperlichen 
Leiden auch eine Psychose bei demselben Individuum sich entwickelt, 
wie wir dies z.B. für den Fall.von Götz annehmen möchten. 

Häufiger ist wohl noch die Abgrenzung der psychischen Verände- 
rungen gegenüber funktionellen Störungen notwendig. In unseren Fällen 
war durch psychische Beeinflussung keine Änderung des Zustandes zu er- 
zielen, vielmehr schienen beide Kranken sich ziemlich indolent allen der- 
artigen Versuchen gegenüber zu verhalten. 

Die beschriebenen Symptome: die Fettwucherungen, die Schmerz- 
haftigkeit, die Muskelschwäche und die psychischen Veränderungen werden 
von Hirschfeld als Kardinalsymptome der Dercum’schen Krankheit auf- 
gestellt, wovon vor allem die beiden ersten unbedingt vorhanden sein 
müssen, um eine Adiposis dolorosa annehmen zu dürfen. 

In unserem ersten Fall stand neben diesen beiden Erscheinungen 
die Neigung zu Blutungen derart im Vordergrunde, dass wir diesem 
Symptom, das auch in der Literatur häufig erwähnt wird, unsere besondere 
Aufmerksamkeit schenkten. Patientin litt schon als Kind an Nasenbluten, 
hatte zeitweise heftige Menorrhagien, bei leichten Traumen ausgedehnte 
subkutane Ekchymosen und zuletzt, ohne vorausgegangene Magen- 
beschwerden eine foudroyante Hämatemesis. Diese könnte wohl durch 
ein kleines Ulcus ventriculi verursacht sein; bei dem Fehlen anderer 
Ulcussymptome dürfte es sich aber vielleicht eher um eine parenchymatöse 
Magenblutung handeln. | | 

Auch die zweite Kranke berichtete von häufigen Ekchymosen, welche 
wir selbst während unserer Behandlung gelegentlich beobachten konnten. 
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Wir versuchten deshalb festzustellen, worauf diese Neigung zu Blutungen 
zurückzuführen war. Zu diesem Zwecke bestimmten wir mehrmals die 
Zahl der Blutkörperchen und Blutplättchen und die Penn 
Die Befunde habe ich bereits angegeben. 

Danach ergab im zweiten Fall die D EE Untersuchung des 
Hämoglobins ziemlich konstante Werte zwischen 96 und 90 Prozent, die 
Zahl der roten Blutkörperchen bewegte sich entsprechend zwischen 
5,350,000 und 4,900,000. Die Schwankungen sind gering und entsprechen 
Normalzahlen. 

Auch die absoluten Leukocytenzahlen söhwanken in engen Grenzen 
7600 bis 8700. Ihre Differenzierung ergibt etwas hohe Werte für die 
polynukleären neutrophilen Leukocyten 5300—6550, während die Lympho- 
cyten vermindert sind 940—1200. Letztere zeigen während der Thyreo- 
idinbehandlung ein konstantes langsames Ansteigen. Bei der durch die 
klinische Untersuchung festgestellten Hypoplasie der Schilddrüse war diese 
Lymphocytenverminderung und ihr Ansteigen unter Thyreoidin ziemlich 
auffällig, da sie den Befunden in ähnlichen Zuständen, wie z.B. dem 
Myxödem, widerspricht. Die Vermehrung der Lymphocyten auf Thy- 
reoidintherapie hat Kocher nur beim Basedow gefunden, beim Myxödem 
im Gegenteil einen Rückgang der Lymphocytose beobachtet. Die Mono- 
cyten halten sich in normalen Grenzen; es fehlt also auch die von Bauer 
bei ähnlichen Zuständen beobachtete Mononukleose. Die Befunde stimmen 
am ehesten mit einem Falle überein, den Nägeli anführt (S. 641): 38jährige 
Frau mit Involutio praecox, hypophysärer Fettsucht und psychischen 
Störungen: Hohe Hb-Werte und. erhöhter Färbeindex, polynukleäre 
Leukocyten immer hoch, Lymphocyten aber stets gering (10—15%). 

Die Thrombocyten zeigten eher hohe Werte, eine Thrombopenie 
konnte auch bei gewöhnlichen Blutausstrichen ohne Zusatz von Mg-Sulfat 
nie beobachtet werden. 

Die Blutgerinnungszeit wurde nach der Methode von Herzfeld-Klinger 
bestimmt. Es wurden dazu je drei paraffinierte Glasschälchen mit und 
ohne Zusatz von Pferdeserum in einer feuchten Kammer mit 1 cem Venen- 
blut beschickt und Beginn und Ende der Gerinnung beobachtet. Dabei 
wurde die Temperatur konstant auf 28° gehalten. Bei dieser Anordnung 
"hat kürzlich Montanus an unserer Klinik die normale Blutgerinnungszeit 
von der Blutentnahme bis zur vollständigen Gerinnung auf 15—35 Minuten 
bestimmt. Der von uns zuerst gefundene Wert von 55 Minuten zeigt 
demnach eine verlängerte Gerinnungszeit an, also ein vermindertes Ge- 
rinnungsvermögen, das durch Zusatz von normalem Pferdeserum beinahe 
um das vierfache gebessert werden konnte. Die spätern Untersuchungen 
ergaben eine langsame Verkürzung der Gerinnungszeit, nach drei Monaten 
Thyreoidinbehandlung entsprach diese dem obern Normalwert. 
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Beim ersten Fall lagen die Verhältnisse insofern komplizierter, als 
kurz vor Hospitalaufnahme eine abundante Blutung erfolgt war und das 
Stadium der Blutregeneration die ganze Zeit der klinischen Beobachtung 
susfüllte. Wir haben daher in’'erster Linie das Bild der posthämorrt:agischen 
Anämie mit erniedrigtem Färbeindex und Leukocytose, erhöhter Throm- 
bocytenzahl und verkürzter Blutgerinnungszeit {Sahli). Diese Verhält- 
nisse lagen noch vor, als Patientin zehn Wochen nach der Blutung das 
Hospital verliess. | 

Erst vier Wochen später näherte sich der Befund der Norm, doch 
deutete die Polyglobulie und der leicht erniedrigte Färbeindex noch auf 
die Blutregeneration hin. Das weisse Blutbild und die Thrombocyten 
varen normal. Dagegen fiel auf, dass die Gerinnungszeit ebenfalls ver- 
längert gefunden wurde. In vier Wochen war sie von 10 Minuten auf 
{8 Minuten gestiegen. Diese bedeutende Verlangsamung ist schwer zu 
deuten, da wir nicht Gelegenheit hatten, Patientin länger zu beobachten. 
Ob die Kranke im blutungsfreien Intervall ebenfalls eine verzögerte Ge- 
nnnung wie die zweite Patientin besitzt, müssen wir dahingestellt sein 
lassen, doch scheint uns dies das Wahrscheinlichste. Sonst müssten wir, 
wenn wir die Änderung mit der Thyreoidintherapie in Zusammenhang 
bringen wollten, gerade die entgegengesetzte Wirkung wie die des Thyreo- 
idins im zweiten Fall annehmen. 

Die Veränderung der Blutgerinnung bei Erkrankungen 
der Organe mit innerer Sekretion ist noch umstritten. Die ge- 
fundenen Werte scheinen von der Methodik stark abhängig zu sein. Die 
neue Methode von Herzfeld und Klinger ist, soweit uns bekannt, auf diesem 
Gebiet noch nicht angewandt worden. Deshalb ist es nicht möglich, 
unsere Zahlen mit solchen aus der Literatur zu vergleichen. Bekanntlich 
hat Kotimann eine verzögerte Gerinnung bei Hyperthyreosen und eine 
beschleunigte Gerinnung bei Hypothyreosen nachgewiesen. Durch Ver- 
abfolgung von Schilddrüsenpräparaten beim Hund und Kaninchen konnte 
er geradezu eine gesetzmässige Verzögerung der Blutgerinnung feststellen. 
Dagegen fand Bauer die Gerinnung bei beiden Zuständen verzögert und 
Schlossmann kommt zu ähnlichen Resultaten. Wie noch gezeigt wird, 
haben wir es im zweiten Fall sicherlich nicht nur mit einer Hypoplasie, 
sondern auch mit einer Hypofunktion der Schilddrüse, einem Hypo- 
thyreoidismus, zu tun, der allerdings nicht zum Krankheitsbild des Myx- 
ödems geführt hat. Die konstanten Befunde der Gerinnungsverzögerung 
dabei sind also analog denjenigen von Bauer, der auf Thyreoidin in einem 
Fall von Hypothyreoidismus eine so bedeutende Besserung des Gerinnungs- 
vermögens gefunden hat, dass er von einer thyreogenen Hämophilie spricht. 

Die Verzögerung der Blutgerinnung ist in unseren beiden Fällen nicht 
so hochgradig, um eine Hämophilie anzunehmen. Vielmehr sind ausser 
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der Störung der Blutgerinnung noch andere pathologische Veränderungen 
heranzuziehen, um die Neigung zu Blutungen zu erklären. Die 
Blutaustritte ins Unterhautfettgewebe auf geringe Traumen hin sprechen 
für eine leichte Lädierbarkeit der Gefässe. 'Morawitz nimmt eine gleich- 
zeitige generalisierte Gefässwandschädigung bei mangelhafter Gerinnbsr- 
keit des Blutes für alle hämorrhagischen Diathesen an, wobei bei den einen 
Formen mehr die Störung der Gerinnbarkeit (Hämophilie), bei den andern 
mehr die Schädigung der Gefässe im Vordergrunde steht. Wir sind deshalb 
geneigt, in unseren Fällen für die Neigung zu Blutungen in erster Linie 
eine Veränderung der Gefässe als Ursache anzunehmen, die viel- 
leicht auch auf die Gerinnung einen hemmenden Einfluss ausübt. Für eine 
verzögerte Gerinnung infolge Thrombopenie (Frank) haben unsere Unter- 
suchungen keine Anhaltspunkte ergeben. 


Zu Stoffwechseluntersuchungen haben sich beide Fälle nicht ge- 
eignet. Deshalb begnügten wir uns mit der Berechnung der Nahrungs- 
zufuhr und der Gewichtskontrolle. Dabei zeigten beide Fälle einen herab- 
gesetzten Energieumsatz; sie begnügten sich mit einer Nahrungszufuhr, 
die ungefähr 15 Kalorien pro kg Körpergewicht lieferte. Dabei blieb ihr 
Körpergewicht konstant. Erst bei gleichzeitiger Thyreoidindarreichung 
nahmen beide Kranken ca. 1, bis 1 kg pro Woche ab. Bei der zweiten 
Kranken musste diese Abnahme zuerst auf die Entwässerung des Körpers 
zurückgeführt werden, da Patientin gleichzeitig hydropisch war. Als die 
Wasserausscheidung der Wasserzufuhr entsprach, wurde die Nahrungs- 
zufuhr etwas erhöht; trotzdem nahm Patientin weiter ab. Die Erhöhung 
des Energieumsatzes ist kaum damit allein zu erklären, dass Patientin 
aufstand und sich sitzend etwas beschäftigte. Sie ist vielmehr als direkte 
Wirkung der wochenlang eingenommenen Thyreoideasubstanz aufzufassen, 
die zu einer teilweisen Einschmelzung von Fett geführt hat, ohne jene 
umschriebenen druckschmerzhaften Fettinfiltrationen nachweislich zu 
verändern. 

Von Bergmann hat gezeigt, dass diese gute Reaktion auf Thyreoidea- 
zufuhr keinesfalls eine thyreogene oder konstitutionelle Fettsucht beweist. 
Er konnte bei einem ausgesprochen Mast-Fettsüchtigen dasselbe Resultat 
erzielen. Deshalb möchten wir aus der guten Thyreoidinwirkung allein 
keineswegs auf eine verminderte Schilddrüsentätigkeit schliessen. Die ob- 
jektiv nachweisbare Hypoplasie der Thyreoidea im zweiten Fall legte uns 
aber von Anfang an den Gedanken an eine funktionelle Insuffizienz der 
Schilddrüse nahe. Im Hinblick darauf wurde bei beiden Kranken die 
Kohlehydrattoleranz geprüft. Die Untersuchung fiel bei beiden in 
die Zeit der Thyreoidinbehandlung. Auf 100 g Glukose zeigte sich im 
ersten Fall eine starke Glukosurie, im zweiten keine. Ebenso erfolgte im 
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zweiten Fall auf 1 mg Adrenalin keine Glukosurie, trotzdem wir innerhalb 
der ersten zwei Stunden eine erhebliche Hyperglykämie nachweisen 
konnten. Es ist wohl möglich, dass in beiden Fällen das Thyreoidin ver- 
schieden intensiv gewirkt hat. Wir haben zwar bei der ersten Kranken 
nie Zeichen eines Hyperthyreoidismus gefunden, aber die Thyreoidea wer 
“leicht vergrössert und die Herabsetzung der Blutgerinnung und die Ver- 
minderung der Kohlehydrattoleranz könnten vielleicht für eine Wirkung 
des Thyreoidins in diesem Sinne sprechen. 

Die Versuche, bei Fall 2 experimentell Fieber zu erzeugen, wurden 
ebenfalls während der Thyreoidinmedikation angestellt. Dabei fiel die 
geringe Reaktion auf Tuberkulin und Typhusvakzine auf, während eine 
Milchinjektion einen stärkern Temperaturanstieg auf 38,1 ° hervorrief. 
Dieser Versuch wurde etwas später als die ersten ausgeführt, als die 
Thyreoidinwirkung schon länger dauerte. Nach den Untersuchungen 
Mansfeld’s und seiner Mitarbeiter verlieren schilddrüsenlose Hunde die 
Fähigkeit zu fiebern, tritt aber Temperaturerhöhung auf, so führt dies 
nicht zu einer Steigerung des Eiweissstoffwechsels im Körper, sondern nur 
zu verminderter Wärmeabgabe. Diese Versuche wurden nicht nachgeprütt, 
doch tritt neuerdings Mannsfeld gegenüber Hari für ihre Richtigkeit ein. 
Demnach dürfte in unserem zweiten Fall neben der Erhöhung der 
Kohlehydrattoleranz gegenüber alimentärer Zuckerzufuhr sowie auf 
Adrenalin und neben der Herabsetzung des Energieumsatzes diese 
Abschwächung der Fieberreaktion auch als Symptom einer ver- 
minderten Tätigkeit der Schilddrüse, eines Hypothyreoidismus ge- 
deutet werden. | 

Schon Dercum hat Veränderungen der Schilddrüse mit der Adiposis 
dolorosa in pathogenetischen Zusammenhang gebracht. Diesen sind wir 
geneigt, in unserem zweiten Fall anzunehmen. Daneben hat Dercum aber 
auch Veränderungen der Hypophyse gefunden. Für Hypophysenerkran- 
kungen liegen iù beiden Fällen keine Anhaltspunkte vor: Die Sella ist 
normal, Augenstörungen fehlen, das Knochenwachstum zeigt nichts Ab- 
normes, die Diurese ist nicht gesteigert. In der Familie der zweiten Ps- 
tientin scheint allerdings Riesenwuchs von akromegalem Typ vorgekommen 
zu sein. Auch die alimentäre Glukosurie im ersten Fall ist wohl besser, 
wie oben gesagt, auf die Thyreoidintherapie zurückzuführen, als auf eine 
Erkrankung der Hypophyse zu beziehen. Wir müssen diese Frage offen 
lassen, da die Pathogenese des Krankheitsbildes meist nur an zur Ob- 
duktion gekommenen Leichen aufgeklärt worden ist, und uns damit be- 
gnügen, in dem einen Fall einen Zusammenhang der Krankheit mit einer 
Schilddrüsenveränderung wenigstens wahrscheinlich gemacht zu haben. 

Der Erfolg der Thyreoidinbehandlung bezieht sich vor allem auf die 
Hebung des Stoffwechsels und die damit einhergehende Besserung des 
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Allgemeinbefindens. Einen wesentlichen Einfluss auf die Fettwucherungen 
an den Extremitäten und die Druckschmerzhaftigkeit der betreffenden 
Stellen, also auf die Hauptsymptome des Krankheitsbildes konnten wir 
nicht beobachten. Damit wird nur bestätigt, was Dercum u. a. mitgeteilt 
haben, dass wohl eine allgemeine Besserung unter Thyreoidinbehandlung 
eintritt, das Leiden selbst aber nur selten beeinflusst wird. 
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7. Contribution 
à l'étude de l’encéphalite léthargique. 
Par L. REDALIÉ, à Genève. 


La symptomatologie et l'anatomie pathologique de l’encéphalite 
lthargique sont actuellement trop bien connues pour que je doive insister 
bngtemps sur le tableau classique de cette affection. Mon intention est 
de décrire un cas qui au point de vue clinique et surtout anatomo-patho- 
logique ne se prête pas facilement à la classification, mais qui par certains 
còtés rappelle les tableaux atypiques décrits par v. Economo!) et Stern.?) 

Voyons quelles sont les constatations de ces auteurs dans les cas atypi- 
ques:3) 

v. Economo (l. c.) les etudie dans deux publications concernant le même 
malade, mort deux ans environ après l’apparition des premiers symptômes; 
transpiration, rachialgie et douleurs dans les membres. Plus tard som- 
nolence, délire, dysarthrie, rigidité généralisée; pléocytose. Deux mois après, 
amélioration. Ensuite, l'affection devient chronique et évolue par accès avec 
symptômes de paralysie pseudobulbaire (dysarthrie ou aphonie; dysphagie); 
athétose et rigidité généralisée. La mort est survenue dans la cachexie. 

Histologiquement: 1. Foyers de tissu névroglique spongieux (lâche) 
contenant des corpuscules granuleux. 2. Foyers de tissu lacunaire sans 
corpuscules granuleux avec ou sans prolifération névroglique (les lacunes 
contiendraient du liquide pendant la vie). 3. Par places entrelacement nevro- 
gliquefibrillaire dense (surtout dans la protubérance). 4. À quelques endroits 
amas cellulaires, restes probables de névroglie plasmatique, foyers de neu- 
ronophagie. 5. Prolifération adventitielle dans beaucoup de veines de moyen 
calibre. 6. Amas d’hémosidérine et de pigment dans les espaces périvas- 
culaires et entre les feuillets adventitiels. 7. Traînées de dégénérescence 
au Marc hi et disparition des fibres à la coloration des gaines de myéline. 


_ l)r. Æconomo. Ein Fall von chronischer, schubweise verlaufender Encephalitis lether- 
ua, — München. medizinische Wochenschrift. 1919. Nr. 46. 
Encepehal t s letharg ca subchronica. — Wiener Archiv für innere Medizin. 1920. Nr. 3. 
’) Stern. Die Pathologie der sogen. „Enzephalitis lethargiea.‘‘ — Archiv für Psychiatrie. 
WW. Bd. 61. Nr. 3. 


* Quant au tableau classique je renvoie aux descriptions de ces mêmes auteurs. 
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Ces altérations sont des restes de processus parenchymateux chroriques 
ayant evolué dans la substance cérébrale. 

Phénomènes aigus: 1. Hémorragies microscopiques, fraîches, pour 
la plupart périvasculaires; 2. altérations cellulaires isolées allant depuis 
la perte de la substance tigroide jusqu’à la formation de ,,cellules-Ombres‘* 
avec neuronophagie. 3. Manchons denses formés par de petites cellules 
dans la paroi de quelques veines isolées de petit et moyen calibre. 

v. Economo envisage le cas comme étant une forme chronique de l’en- 
céphalite léthargique due à l'élimination incomplète du virus. Ille compare 
à la poliomyélite chronique et à la sclérose en plaques à développement 
paroxystique. 

La malade de Stern (l. c.cas 3) a evolué en quatre mois. Il s'agissait au 
début de l’affection d’un tableau assez typique d’encéphalite léthargique, 
mais qui plus tard céda la place à des crises épileptiformes et la mort est ` 
sur venue dans le status epilepticus. — Histologiquement l’auteur n’a pres- 
que pas trouvé de traces de phénomènes inflammatoires (quelques très 
rares manchons périvasculaires peu denses formés de lymphocytes et de 
cellules plasmatiques à côté des éléments vasculaires proliferés; localisés 
dans le thalamus et la substance grise ventriculaire). Les cellules nerveuses 
étaient ratatinées (écorce, thalamus, substance grise ventriculaire, moëlle 
allongée). La neuronophagie, la présence de produits de dégénérescerce 
(substances lipoides et métachromatiques au bleu de toluidine) et des 
foyers de dégénérescence des gaines de myéline (tantôt analogues aux 
foyers de sclérose en plaques, tantôt et plus rarement dégénérescerce se- 
condaire) complétaient le tableau. 

Quant à la transformation amyboide de la névroglie, aux petites 
hémorragies et à l’œdème cérébral constatés par l’auteur il ne les juge pas 
être nécessairement en rapport avec l’encéphalite léthargique, car selon 
lui, on trouve les mêmes phénomènes chez les sujets morts dans le status 
épileptique en dehors de toute encéphalite léthargique. 

Les conclusions qu'il faut tirer de ces descriptions sont les suivantes: 
l'affection décrite pour la première fois par v. Economo sous le nom d'en- 
céphalite léthargique au lieu d'évoluer comme c’est la règle en peu de temps, 
peut devenir chronique et déterminer une symptomatologie différente de 
celle de l’E. 1. aigue. Comme base anatomique on trouve dans ces cas celle 
de l’encéphalite chronique avec parfois des foyers analogues à ceux de la 
sclérose en plaques ou des dégénérescences myéliniques sécondaires. Quant 
aux phénomènes caractéristiques de l’encéphalite léthargique, c. à d. in- 
fitrations périvasculaires localisées surtout autour des cavités ventricu- 
laires, elles peuvent être insignifiantes comme nombre et dimensions 
(Stern). 

Ceci dit passons à l'étude du cas suivant: 


me ee 
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G. Rose, née le 23 VII 1881. 

Rien à noter dans les antécédents héréditaires, si ce n'est, que le père et une 
sœur sont morts subitement. Elle n'aurait jamais eu d'enfant (divorcée), ni de fausses 
enuches. Pas d’alcoolisme, selon le frère de la malade. 

La maladie actuelle a commencé environ un an avant la mort . La malade est 
devenue nerveuse, se mettait souvent en colère. Au mois de janvier 1920 elle com- 
mence à sentir des picotements aux pieds. Ensuite les douleurs deviennent vives; 
la malade ne peut plus se tenir debout; elle souffre d'insomnie. 

Elle entre à l'hôpital cantonal de Genève (service thérapeutique) le 127 juin 1920 
avec diagnostic: ,,rhumatisme articulaire aigu.‘ 

A. l'hôpital elle présente les signes suivants: Bonne réaction et égalité pupillaires. 
Léger nystagme. Diplopie (qui a commencé deux jours avant son admission). Dou- 
lurs et enflure des deux pieds. 

Le 22 VI rares secousses aux membres inférieurs. 

La ponction lombaire donne un résultat négatif. Wassermann du sang négatif. 

Submatité du sommet et de la base pulmonaire à droite avec vibrations exagérées, 
pectoriloquiaphone et respiration légèrement obscure. 

La température ne dépasse pas 37,8. 

La malade ne comprend que difficilement les questions qu’on lui pose. 

Elle quitte sans amélioration l’hôpital cantonal avec le diagnostic de probabilité: 
„Ence&phalite löthargique fruste“. 


Deuxième entrée dans le même service (le 14 XII 1920): la malade a gardé le 
ht depuis sa sortie. Ne peut fournir aucun renseignement, paraît avoir une grande 
diminution de la mémoire; elle exécute souvent des mouvements hors de propos. Marche 
difficilement. ` 

Le 16 XII elle a des hallucinations visuelles, se débat et crie. Voit constamment 
des assassins venir vers elle pour la tuer et l'enterrer. 


Parmi les symptômes ci-dessus on en trouve un certain nombre qui 
Aren avec le tableau clinique de l'encéphalite léthargique. 

Les signes oculaires (nystzgme, diplopie) sont les plus caractéristiques. 
Viennent ensuite les secousses des membres inférieurs qui font partie ce la 
forme myoclonique de l'affection. — Les douleurs articulaires et la tumé- 
faction ont été signalées par Marie et Lévy!) qui admettent que la localisa- 
tion de ces phénomènes détermine même «les points au niveaudesquels 
les mouvements involontaires vont commencer». — Les résultats de la 
ponction lombaire et de l'analyse du sang permettent d'exclure la syphilis. 


La malade est transferée à l’Asile de Bel Air le 17 XII 1920 au soir. Son séjour 
n y fut que de très courte durée. 

A l’entrée la malade fut calme, orientée sur sa propre personne, mais désorientée 
dans le temps et le lieu. Elle se croyait toujours à l'hôpital cantonal, oubliant le 
trajet en automobile qu'elle a fait pour venir à l’Asile. Elle présente parfois de légers 
troubles de la parole et de la catalepsie spontanée et provoquée. Elle repond d’une 
feçon très peu précise aux questions; parfois ses reponses ne correspondent pas du 
tout aux questions posées. Fait l'impression d’une personne légèrement obnubulée. 
Calcule mal. Réflexes patellaires très vifs. 

Le 18 XII: inégalité pupillaire: pupille droite plus grande que la gauche, irré- 
gulière, réagit mal à la lumière. Le reflexe à l’accommodation est bon des deux côtés. 
Elle présente par moments un léger strabisme convergent. La marche est presque 
impossible sans appui. Lorsque la malade joint les pieds elle chancelle dès qu’on ne 





1) Le syndrome excito-moteur de l’encéphalite épidémique. — Revue Neurologique. 
1920. No 67 
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la tient plus. — La dysarthrie est assez nette, rapelle celle de la paralysie générale. — 
Mouvements athéto-choréiques des membres supérieurs. Raideur de la nuque, ce qui 
imprime à sa tête des attitudes assez curieuses. 

Cœur: bruits très sourds, pouls presqu ’imperceptible, 104 à la minute, régulier. 
Quelques râles aux poumons. Température: 36,8. Légère albuminurie. 

Pendant la journée elle est calme, indifférente, mais vers le soir s’agite, crie 
pendant toute la nuit. 

Décès le 19 XII 1920 à 812 du matin. 


Ainsi donc aux ‘troubles observés à l’hôpital cantonal sont venus 
s'ajouter la différence pupillaire et paresse de la réaction à la lumière, 
la dysarthrie, la rigidité, les mouvements athéto-choréiques (l'observation 
de l’hôpital cantonal signale: « Mouvements exécutés hors de propos »). 
Tous ces signes plus le délire avec hallucinations visuelles, insomnie!) ont 
été décrits dans l’encéphalite léthargique par nombre d’auteurs, notam- 
ment par Dimitz,?) Sterz,?) v. Economo.‘) 


L'autopsie a été pratiquée le jour du décès à midi. 


Diagnostic anatomique. 


Cerveau 1010 gr. Léptoméningite de la convexité. Oedème des méninges molles. 
Hypertrophie du ventricule gauche du cœur. Ecchymose sous-endocardique dans 
la région du faisceau de His (ventricule gauche). Tuméfaction trouble du foie. Tumé- 
faction trouble et hyperémie des reins. Ecchymose sous-muqueuse de l'intestin 
grêle. — Fibro-myome de l'utérus. 

Il est clair que ce résultat ne donne pas d'indications nettes sur la nature de 
l'affection, ni sur la cause de la mort. — La léptoméningite chronique et l’œdème 
des méninges molles ne prouvent pas nécessairement que c’est dans l’encéphale que 
résident les lésions principales. Le seul fait qui plaidait en faveur de la ,,mort céré 
brale‘‘ était l’hyperémie des reins. 

La tuméfaction trouble du foie et des reins indiquait qu’on devait avoir affaire 
à un procéssus toxique ou toxi-infectieux. 

Le faible poids du cerveau paraît être en rapport avec une hypoplasie congénitale 
(le sujet est du reste de petite taille et ses autres organes sont également hypoplasiés). 

L'examen histologique pratiqué sur le foie, les reins, le cœur, n’a pas donné de 
résultats dignes d’être relevés. 

Le cerveau a été tout entier plongé dans la formaline à 4°; sauf quelques fragments 
de l'écorce fixés en partie dans la formaline à 10°% (pour la méthode de Bielschowski), 
en partie dans l’alcool à 95%, (pour le Nissl). 

Voici les résultats de l’examen histologique : 

Cellules nerveuses. — Les altérations qu’elles présentent sont si nettes et si 
généralisées qu’elles priment à beaucoup d'endroits les autres particularités du 
tableau microscopique. 

Déjà dans les préparations colorées avec l’hématoxyline-éosine on voit les 
cellules gonflées à noyau rejeté à la périphérie ou absent; le protoplasme est en grande 
partie acidophile (rouge vif homogène) et ce n'est que la région périnucléaire et le 
liseré périphérique qui restent basophiles (rouge bleuâtre foncé granuleux). Mêmes 


1) Voir plus haut le resumé de l'observation de la clinique thérapeutique. 
?) Über das plötzliche gehäufte Auftreten schwerer choreiformer Erkrankungen in Wien 


(Encephalitis choreiformis epidemica). — Wiener klin. Wochenschrift. 1920. Nr. 8. 
3) Über Encephalitis epidemica choreatica. Münch. med. Wochenschrift. 1920. Nr. 8. 
ELL e 
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eonstatations au V. Gieson où les parties dégénérées se colorent en jaune canari. 
Certaines cellules sont vacuolisées. 

Au bleu de toluidine, les cellules présentent différents dégrés d’altération: leur 
protoplasme se colore par places de façon diffuse (en bleu foncé ou bleu pâle); 
dautres endroits la chromatolyse prédomine; elle est souvent si intense qu’on ne 
trouve que des ,,cellules-ombres‘‘ qui se présentent comme des vésicules gonflées 
amtenant quelques granulations bleuâtres (écorce cérébrale). 

En colorant les coupes (bulbe et protubérance) par la méthode de Held' ) (bleu 
de Nissl-érythrosine) on obtient un tableau correspondant à celui de l’hématoxyline- 
sine: ont voit à l'intérieur des cellules nerveuses des boules hyalines rouges et le 
noyau périphérique entouré de quelques corpuscules de Nissl. Il est intéressant de 
noter que l'acide osmique (Marchi) fait voir des granulations graisseuses justement 
dans les endroits du protoplasme cellulaire contenant encore les restes de la substance 
ugroide. Les endroits hyalinisés n’en contiennent pas. 

Au Bielschowski (écorce) nombre de cellules sont complétement dépourvues 
de neurofibrilles. D'autres n’en contiennent qu’autour du noyau. 

Dans l'écorce cérébrale les cellules nerveuses malades sont disséminées un peu 
dans toi tes les couches intimément mélangées à des éléments non altérés. Toutes 
les cellules sont fortement pigmentées. 

Dans la protubérance, toute la substance grise pontine ne forme qu’une grande 
nappe d'éléments cellulaires malades. Les régions les plus proches du plancher 
ventriculaire (locus cœruleus p. ex.) sont moins altérées. 

Dans le bulbe, les noyaux de Burdach, de Goll, de Roller, celui du funiculus 
térés, l’ambigu, les parolives internes, les noyaux latéraux présentent des altérations 


cellulaires généralisées. — Dans les ailes grises les cellules ne sont atteintes que par 
places. Les cellules nucléaires du XII sont bien conservées, mois contiennent beau- 
coup de graisse (Marchi). — Dans les olives et les parolives externes les cellules sont 


pigmentées, mais assez bien conservées. 

Le noyau rouge a passablement souffert. 

Par contre, les cellules des noyaux de la base ne sont que peu alértées. 

Les cellules de Purkinje sont en nombre réduit, ratatinées, souvent sans noyau; 
la chromatolyse est manifeste. 

Nous avons intentionnellement insisté sur le degré et l'étendue des altérations 
cellulaires (elles sont maximales dans la protubérance et le bulbe). Quoique toujours 
présentes dans l’encéphalite léthargique, elles n’ont pas encore été, à ma connaissance, 
décrites dans les cas où comme dans le nôtre elles forment le point capital du tableau 
morbide. Elles sont évidemment de nature toxique.) à) 

La surface des circonvolutions est par places mamelonnée; la névroglie marginale 
s'élève en excroissances fibrillaires. 

La neuronophagie ne se voit que par foyers dans l'écorce, dans le noyau rouge 
et les noyaux de la base. 

On observe: la prolifération des cellules de la névroglie qui forment par places 
des rangées périvasculaires; par places des cellules amæboïdes (avec la méthode 
d'Alzheimer); quelques corpuscules granuleux, des corpuscules amyloides peu nom- 
breux; de l’œdème. Autour des vaisseaux la névroglie a souvent un aspect vacuo- 
laire, pauvre en noyaux. 

Les cellules endothéliales et adventitielles des vaisseaux petits et moyens sont pro- 
liférées à beaucoup d’endroits. L’adventice est épaisse. 

Dans la protubérance, le bulbe et l’écorce on trouve rarement des infiltrations, 
très peu étendues pour la plupart, intraadventitielles. Elle sont formées en partie 
par de petites cellules rondes (lymphoïdes), en partie par des cellules plus grandes 


a) S pielmeyer. Technik der mikroskopischen Untersuchung des Nervensystems. Berlin, 
Springer. 1914. 8. 64. 

2) Stern (1. c.) donne le nom d’,,encéphalose‘* aux affections cérébrales où les altérations 
dézénératives prédominent (p. 684 et 655). 

3) Voir plus bas: Note. 
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à noyau pâle. Ces dernières ressemblent beaucoup à celles que v. Economo!) a décrites 
comme étant très probablement dérivées des cellules adventitielles et peut-être les 
premiers éléments de l’infiltration périvasculaire. 

Les hémorragies microscopiques, souvent périvasculaires, se voient dans les noyaux 
de la base, la protubérance et le bulbe (notamment dans les deux ailes grises). — En 
outre du pigment libre ou phagocyté et des érythrocytes phagocytés se trouvent dans 
les espaces périvasculaires. 

Gaines de myéline ; on voit dans la capsule interne quelques faisceaux qui pren- 
nent une teinte excessivement pâle, tranchant nettement sur le reste. Le fait que le 
phénomène se retrouve sur une série de préparations et au même endroit nous fait 
supposer qu’il s’agit là d’une altération probablement toxique et pas d’un artéfact. 
Dans la protubérance, un îlot de fibres dégénérées. 

Au Marchi, on constate une dégénérescence disséminée dans toutes les parties 
du névraxe. Elle est très nette dans la couche grillagée du thalamus oü un grand 
nombre de faisceaux contiennent des grains noirs en chapelet. 

Les méninges de l'écorce sont épaisses, œdématiées. Dans celle du bulbe: petits 
amas lymphocytaires, surtout périvasculaires. 


Conclusions. 


1. Notre cas peut être rangé parmi les encéphalites léthargiques à 
évolution chronique dont les symptômes ne sont qu'ébauchés pendant 
toute la durée de l’affection et avec exacerbation terminale. 

2. La dégénérescence cellulaire (à localisation principale dans la 
protubérance et le bulbe) prédomine dans le tableau anatomique. — 
C’est par l'étendue de cette dégénérescence et surtout par sa propagation 
dansles centres vitaux du bulbe qu’on peut expliquer la mort de la malade.?)$) 

3. Les altérations vasculaires sont très peu marquées. On peut les 
diviser en: a) chroniques; b) aigües. 

a) Proliférations adventitielles et endotheliales; épaississement du 
tissu fibreux périvasculaire; pigment sanguin dans les espaces 
périvasculaires. 

b) Transformation des cellules adventitielles en cellules rondes (poly- 
blastes?) et très légère infiltration à cellules d'apparence lymphoïde, 
périvasculaire et adventitielle (cette infiltration pourrait être envisagée 
commeétant en partiechronique),hémorragies microscopiquesfraîches. 

4. Le tableau histologique ci-dessus décrit cadre avec certaines cons- 
tatations de v. Economo (l. c.) et Stern (1. c.) par le caractère des altérations 
vasculaires; les phénomènes dégénératifs des gaines de myéline; la neurono- 
phagie; prolifération névroglique et corpuscules granuleux. 


1) L’encephalite lethargica. Il Policlinico. 1920. Mar:/Avril. p. 127. fig. 4 et 4 A. 

3) Les altérations des cellules du bulbe et de la protuberance paraissent être les plus 
récentes. 

3) Note lors de la correction de l'épreuve: 

Klarfe’d (Zur Histopathologie der Encephr litis chorestica. Allg. Zeitschr. f. Psych. 
Bd. 76. S. 812) à tout récemment rapporté une ob-ervation de l’encephalite épidémique 
(choreiforme) avec prédominance dans le tableau hi<tologique des phénomènes dégénératifs 
dans les celules nerveuses, La localisation de ces phénomènes n'est oépendant pas la même 
que dans notre cus. 
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8. Historisches. 


Croonian Lectures 
on the 
Evolution and Dissolution of the Nervous System. 


Delivered at the Royal College of Physicians. 
By J. HUGHLINGS JACKSON, M. D. F.R. S. (+ 1911). ,,Lancet‘ March 1884 


(Traduction française par A. Pariso.) 
(Suite.) 





(me Conférence. 


Je poserai aujourd’hui, afin de pouvoir y renvoyer dans cette conférence, ce que je crois 
etre la hierarchie des centres nerveux, qui s'accorde avec la doctrine de l’évolution. 
Je les arrangeais autrefois selon les divisions morphologiques du système nerveux — 
moelle épinière, moelle allongée etc. — maintenant je les arrange sur une base anatomo- 
physiologique — c’est-à-dire particulièrement quant au degré d’exactitude avec 
laquelle chacun d’eux représente le corps ou une partie de celui-ci. Les centres mo- 
teurs les plus inférieurs sont les cornes antérieures de la moelle, et aussi les noyaux 
homologues des nerfs moteurs craniens situés plus haut. Ils s'étendent depuis les 
cornes spinales antérieures les plus basses jusqu’aux noyaux pour les muscles ocu- 
laires. [ls sont en même temps les centres les plus inférieurs cérébraux, et céré- 
belleux; en conséquence, les lésions en question isolent les parties qu’ils représen- 
tent du système nerveux central entier. J'ignore pour le moment le système céré- 
telleux. Les centres les plus inférieurs sont les plus simples et les plus organisés; 
chacun d’eux représente indirectement une certaine région limitée du corps, mais cepen- 
dant le plus directement possible; ils sont représentatifs. Les centres moteurs inter- 
mėdiaires sont les circonvolutions qui composent la région motrice de Ferrier et les 
ganglions du corps strié. Ceux-ci sont plus complexes et moins organisés, et représentent 
des régions plus étendues du corps doublement indirectement: ils sont re-représentatifs. 
Les centres moteurs les plus élevés sont les circonvolutions en avant de la soi-disant 
région motrice. Je dis, soi-disant, parce que je crois que toute la partie antérieure 
du cerveau est motrice, ou principalement motrice.!) Je parle plus en détail de ceci 
dans une autre conférence. Les centres moteurs les plus élevés sont les centres les 
plus complexes et les moins organisés, et représentent les régions les plus étendues 
ides mouvements de toutes les parties du corps), triplement indirectement; ils sont 
ré-ré-représentatifs. Peu de personnes nient que les centres moteurs intemédiaires re- 
présentent une seconde fois ce que tous les centres moteurs les plus bas ont déjà repré- 
sentes. Jevais plus loin, et je dis, que les centres moteurs les plus élevés, les lobes fron- 
taux. représentent encore une fois, en combinaisons plus complexes, ce que les centres 
moteurs médians représentent. Dans la récapitulation il y a une complexité croissante, 
ou une plus grande complexité de représentation, de sorte que, en dernier lieu, les 
entres moteurs les plus élevés représentent ou, en d’autres termes, organisent les 
mouvements de toutes les parties du corps dans les combinaisons les plus spéciales 
et les plus complexes. 


1) «Les faits semblent démontrer que la partie frontale du cerveau sert à l’aspect moteur 
d- l'esprit, et nous pouvons donc supposer que la partie postérieure sert à son aspect sensoriel.» 
Brit. Med. Journ. March 6%, 1869. 
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Il n’est pas nécessaire de parler du schéma des centres sensoriels. Les conclusions 
principales sont que 1. les centres les plus élevés (principalement sensoriels), les parties 
en arrière de la région sensorielle de Ferrier, et aussi les centres (principalement) mo- 
teurs les plus élevés (parties en avant de la région soi-disant motrice) représentent 
la base physique de la conscience; et 2. de même que la conscience représente ou qu'elle 
est l’entière personne psychique, ainsi de même sa base anatomique (ses centres les 
plus élevés) représente l’entière personne physique, les impressions et les mouve- 
ments de toutes les parties de son corps; pour le dire en un langage démodé, les 
centres les plus élevés sont potentiellement l'organisme entier. Les états de cons- 
cience accompagnent les survivants des états les plùs adaptés des centres représen- 
tant l’organisme entier. | 

J'ai plusieurs fois insisté sur le fait que la symptomatologie de toutes maladies 
nerveuses est double, que dans tous les cas il existe un élément négatif et un élément 
positif. Je présenterai comme exemples certains cas d’aliénation. J'aurais dû men- 
tionner auparavant qu’il y a bien des années que le Dr. Munro a observé que dans 
l’aliénation il existe un élément négatif et un élément positif. Le Dr. Mortimer Gran- 
ville, qui a pendant quelques années appliqué la doctrine de la dissolution, se 
sert du terme «dénudation» et fait attention à «l’exposition» des couches inférieures, 
que je nomme les niveaux inférieurs, de l’évolution qui reste. Je pense aux états 
post-épileptiques. qui sont au point de vue scientifique des cas d’aliénation; car ils 
sont, quelque légers ou quelque transitoires qu'ils soient, des déviations de l’état 
mental normal. Je désire démontrer trois choses: 1. qu'après des attaques épilepti- 
ques de degrés différents de gravité il y a des dissolutions de «profondeur» différente 
et, par suite, des «profondeurs» différentes d'évolution qui restent; 2. essayer d’ex- 
pliquer la présence dans certains cas d’une excitabilité augmentée des arrangements 
nerveux des différents niveaux inférieurs de l’évolution qui restent. Pour ce double 
essai je me servirai d’un principe qui fut il y a longtemps énoncé par Laycock, mais 
beaucoup plus explicitement par Anstie, et plus tard par Thompson Dicksen; 3. que 
les lésions négatives des centres les plus élevés amènent la paralysie. 

C’est un fait connu que certains épileptiques après leurs attaques deviennent 
maniaques. Cet état est appelé «manie épileptique», mais il devrait être nommée 
«inconscience épileptique avec manie». Il est clair que cet état est double; il y a un 
élément négatif et un élément positif. Puisque l’attaque est passée, et que le malade 
demeure inconscient, il existe nécessairement, du côté physique, une perte de fonc- 
tion de certains arrangements nerveux les plus élevés, de ses centres les plus élevés — 
disons des deux niveaux supérieurs. La manie co-existante est, je prétends, le résultat 
d’une activité grandement augmentée du niveau d’évolution d’en-dessous qui de- 
meure, du troisième niveau, qui est en état normal, à l'exception de son activité hyper- 
physiologique. Mais maintenant se pose la question: pourquoi un homme incons- 
cient est-il furieusement actif? Pourquoi, lors de la perte de fonction des deux ni- 
veaux les plus élevés, le niveau suivant, le troisième, serait-il dans cet état d'activité 
hyper-physiologique? Afin de considérer cette question méthodiquement, je dois 
commencer par parler du paroxysime d’épilepsie précédant. 

Un paroxysme épileptiqne dépend d’une décharge soudaine et excessive ou 
d’une libération d'énergie commençant dans une certaine partie des centres les plus 
élevés.') Autrement dit, il y à «fulmination physiologique»; certaines cellules à 
cause de leur état de nutrition anormale (processus pathologique) atteignent peu-à- 
peu une très haute tension — un haut degré d'instabilité, ce qui représente une con- 
dition hyper-physiologique — et libèrent tout d’un coup une grande quantité d’éner- 
gie, puis, peu-à-peu, retournent à un haut degré d'instabilité. Le point sur lequel 
je désire tout particulièrement insister est que non seulement ces cellules hautement. 
instables se déchargent par des voies «descendantes» vers les parties du corps qu'elles 





1) Il doit être clairement compris que je ne parle pas d’attanques épileptiformes; elles 
dépendent de décharges soudaines et excessives commençant dans une partie quelconque 
des centres médians — lasoi-disante région motrice — centres à un degré inférieur de l’évolution. 
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rprésentent plus spécialement, mais qu’elles se déchargent aussi latéralement par 
des ivoies croisées», et surmontent la résistance d’arrangements nerveux collatéraux, 
ains, comparativement stables, appartenant à la même position générale (du même 
ang}: chacune d'elles se décharge alors en descendant. Ainsi il arrive qu’en partie 
par la décharge primaire, mais beaucoup plus encore par la décharge secondaire des 
rangements nerveux sains — une décharge énorme d'énergie — se produit une 
ikration vers la périphérie. Par exemple, supposons la commission de la marine — 
entre marin le plus élevé, composée de 24 membres, dont chacun gouverne la 
“anne entière par l'intermédiaire des officiers intermédiaires et inférieurs. Nous 
savons d'illustrer deux points: 1. que la destruction d’une petite partie des centres 
ks plus élevés ne produit que très peu d’effet, pendant que 2. la décharge soudaine 
et excessive d’une telle petite partie produit, quoiqu’ indirectement, un effet énorme. 
a Tun des 24 membres abandonne ses devoirs, l'administration entière de la marine 
suffre très légèrement partout; il y a compensation grâce à la plus grande activité 
de quelques-uns des 23 membres qui restent; ceci est analogue à la destruction d’une 
tite partie des centres les plus élevés. Il est bien connu qu’une petite partie du 
erveau — une petite partie des centres les plus élevés — peut être détruite sans’ 
smptômes frappants; la compensation est pratiquement parfaite. Le cas analogue 
à l'attaque épileptique serait que l’un des 24 officiers les plus haut placés de la marine 
devint fou. Alors, en donnant des ordres insensés aux officiers inférieurs, en «se déchar- 
gant en descendant» il produirait des dérangements étendus, mais cependant légers 
dans le fonctionnement de la marine. Mais, par des mauvais conseils à ses collègues 
décharge collatérale») il se fait qu’ils donnent des ordres faux aux officiers inférieurs, 
ls conduisent aussi à se «décharger en descendant». Ainsi par une multiplication de 
ummandeinents insensés la marine entière sera gravement et universellement bou- 
kversée. Les officiers qui dans le cas de la perte d’un de leurs collègues, travaillent à 
«wmpenser cette perte, quand un d'eux devient aliéné, ajoutent leur part à ses excès. 
J'attire particulièrement l’attention sur l'expression «co-opération dans l'excès » 
ela devient pour ainsi dire une compensation inverse; les deux possibilités doivent 
etre considérées soigneusement dans tout schéma de localisation. 

Enfin nous arrivons à ce qui se passe quand l’attaque épileptique est passée. 
On dit cependant ordinairement de la manie épileptique, qu’elle arrive pendant ou 
phitôt qu'elle remplace un paroxysme épileptique ordinaire. En plus, ce dont je 
parlerai bientôt comme de la première profondeur de la dissolution, produite par — 
ou demeurant après — une décharge épileptique, serait, je crois, considéré par la 
plupart des médecins comme faisant partie d’un paroxysme épileptique. Je n’accepte 
pas ces hypothèses, mais si elles venaient à être vérifiées, elles seraient encore des 
exemples de la dissolution, quoique par un processus différent. Je pose une hypothèse 
opposée et je permets à mes auditeurs de décider, si elle s’accorde:ou non avec les 
taits.!) Mon idée est que la décharge soudaine et excessive pendant un paroxysme 
“pleptique produit un épuisement des parcours nerveux qui ont été traversés par 
des courants excessifs pendant ce paroxysme. Je donnerais comme illustration de 
ce fait un cas simple — une attaque épileptique. Un homme a une convulsion de 
là jambe gauche, suivie de paralysie temporaire de ce membre. On conviendra que, 
dans un tel cas, il y a maladie d’une certaine partie du cortex de la région médiane 
droite du cerveau (centres médians moteurs) — disons une tumeur. Et, puisque 
l'événement extérieur est excessif, il est évident que l'événement correspondant 
ntéricur sera aussi excessif, décharge de cellules nerveuses près de la tumeur. En 
plus. afin que les décharges centrales ou les explosions intérieures, primaires ou 

1) On a dit que j'accepte la doctrine du remplacement — que je erois que des «psy- 
theses» arrivent en place de paroxysmes épileptiques ordinaires. En vérité je rejette cette 
drctrine entièrement — je l'ai abandonnée il y a bien des années. Je crois que tous les états 
elsbores, arrivant soudainement chez les épileptiques, que lon les nomme mentals ou 
phv-iques, suivent un paroxysme. Le titre lui-même d’une communication que j’ai publiée 
(West Riding Asylum Reports, Vol. V. 1875, «On temporury mental disorders after epileptio 
proxysms) en est la preuve. 
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Première profondeur : Il y a défaut de conscience, ce qui indique la dissolution 
de la couche la plus supérieure, et avec cela l'apparence d’une certaine espèce d’idéa- 
tion qui indique une activité augmentée de la deuxième couche. La double condition 
est très analogue au sommeil ordinaire et au rêve. Deuxième profondeur. Il y a soi 
disant perte de conscience, ce qui indique la dissolution de la couche supérieure et 
de la seconde couche, accompagnée d’actes de plus ou moins de complexité (un 
exemple en serait la manie post-épileptique). ce qui indique l’activité augmentée de la 
troisième couche. La double condition est analogue au sommeil avec somnambulisme. 
Troisième profondeur : Il y a coma. indication de la dissolution de la première, se- 
conde et troisième couche et avec cela apparemment il ne persiste que des opérations 
vitales telles que la respiration et la circulation, ce qui signifie la rétention de lac- 
tivité de la quatrième couche. La condition est analogue à celle de profond sommeil, 
le soi-disant sommeil sans rêves. 

On s’apercevra que l’opinion exprimée est celle que, dans chaque cas, le niveau 
inférieur qui reste de l'évolution — le niveau à ce moment le plus élevé — est celui 
d’une certaine partie des centres les plus élevés. Il en est manifestement ainsi dans 
la première profondeur. Quant à la seconde, il peut être dit que le niveau inférieur 
de l’évolution se compose des centres médians. Ces centres, et après eux les plus 
inférieurs, sont naturellement en état d'activité; mais ils sont rendus actifs, je crois, 
par ce qui reste des centres supérieurs. Il me semble que dans la troisième profondeur, 
le niveau inférieur, à ce moment le plus haut de l’évolution, existe dans les centres 
les plus élevés, mais je ne veux pas défendre cette opinion. Une chose sur laquelle 
il faut insister est que, à chacun de ces degrès, il se trouve un élément négatif et un 
élément positif, et souvent un élément super-positif. Il faut nous défendre de la 
nomenclature ordinaire. La manie (post) épileptique est nommée selon le seul élé- 
ment positif; le coma (post) épileptique est nommé d’après le seul élément négatif. 
Négativement, il existe des degrés croissants de déficit. depuis la soi - disante perte 
de conscience jusqu’au coma, indiquant trois degrés augmentants de dissolution: posi- 
tivement, il y a des degrés décroissants depuis l’idéation à travers des actes élaborés 
jusqu’à des simples opérations vitales, indiquant trois niveaux de moins en moins 
profonds de l’évolution qui reste. (Plus tard je mentionnerai une qualification 
sérieuse. ) 

(Puis des remarques sont faites sur la première profondeur. L’idéation ou 
«l’état rêveur» est généralement nommé «aura intellectuelle» et la plupart des mé- 
decins le considèrent comme une partie du paroxysme. L’attention est particulière- 
ment attirée sur l’arrivée de «l’état de rêve», en même temps que, ou bientôt après, 
des mouvements de mastication ou de goûter et quelquefois d’expectoration — 
mouveinents qui sont supposés impliquer l’excitation d'éléments gustatoires centraux.) 

Seconde profondeur. Il y a une décharge plus forte qui a causé un épuisement 
plus profond. À ce point il n’y a pas d'idéation. au moins nulle qui puisse être rap- 
pelée après la guérison: mais des actes se produisent. Il existe vraiment des sous- 
degrés ou des sous-profondeurs de cette seconde profondeur, et sans doute aussi des 
premières et troisièmes profondeurs de la dissolution; et en correspondance avec 
eux, plusieurs sous-degrés de niveaux inférieurs de l'évolution qui demeure. Quant 
à la seconde profondeur, il s'y produit des actes symptomatiques de différents de- 
grés de complexité, depuis des actes aussi complexes et hautement spécialisés que 
ceux de la pêche sans conscience (après une attaque d'épilepsie) ayant eu lieu à table, 
quand le malade sortit une ligne de sa poche, défit un nœud, prit un crochet de sa 
poche, l’affixa, l’amorça (tout ceci en pantomime), jusqu'à des actions, si elles en 
méritent le nom, telles que de s'étendre par terre. 

(Puis sont décrits des détails d'actions très complexes cominises par un épilep- 
tique inconscient après une attaque: le cas du pêcheur à la ligne peut servir 
d'exemple.) | 

Ici nous avons une seconde profondeur de dissolution dans laquelle nous pouvons 
dire qu’il y avait épuisement des deux couches plus élevées des centres les plus élevés 
du malade, représentée par sa perte de connaissance, par le fait qu'il «était perdu 


D EN ET nr GLT TAA I l e TT late 4 a e-à-manger etc.). 
a MIT erlernt Ira. Sons menu lie bimi _-en en coat je niveau 


Bremen ee Pul a ete, Oise Len wen berivite dıquel il agit 


Tre taten EE E An be E — oh mes u -raız aıı bord de la 
PORTE L L MTS AT OR DR leute LIL L wua TuT Tas es rur elements dia- 
Het me ent O Ee ee E ei Via neme Ie DU en oas aiei quil com- 


Eens pau e P À RTS Te ie, ETAT Le oe GA Abies 2-80 de awn etat normal 


PATLADI Tiat ‘aN ie ig AT Asa Lie LI Doa ATTS O boi, e l aT une antre per- 


rR ne E JACO TALT W TLALE Tebl. At Di R oe e Maade post-épi- 
ETI ROTAT me UT LOTO ATOUT re CL 1 2 tire -e pc peu de l'autre, 


„en unie Tihle Te Tori erT e, Tan à tous les 


mie Ten A, ee ett ii EE e Le Et ètre expliqués 
Lé enee Za Zi AR OX Ar dei 

LS eiis eeh LATE Lies Dr aus remises sur levolution et la 
DURE Le PTT die SUITE H E Cramer je plus organisé 


Brr ANR ENS Se ter RETRO al Ban Se Zr BITTE aial Nous disons 


oo E IPON aI D AWLLI bei een E AE amea. — ure addition con- 
re Ge tn He ZA tte Muse ie ei E St eg 2ère temps un: arret». 
u Ru ZT ei LETA m en Leet e ieren, armirent Ces inferieur, 
e ee ya A PO ENEE mer fell er are té rs ir dre une nation. Si 
um ur e Lee fie LT T A, a N oe tressi ter de la dissolution 
lobat Lite ae .ETLET" Mne = N LAT EL des sirenen, Las un aser aller: des in- 
fire a te OT H e den "re ratin etall u Auer ent detruit, nous 


$ 
1 
b 

4 
1 

| 
1 
ba. 
t 
A 
4 
2 
A. 
= 
© 
put 
5 
bd 
P 
ep 
an 


ire LS = SA ER E 8 da te ; 
BT ege, E Dän, Ee le Eis Ait et. TT a asie e à Ter 


Br er te er 2 A ta. de Valartt.e nd Dere oyu ne œmait pris contrôle, La perte 


me ET Dëse Tei à la Citron de rt maate l'épuisement 


e — . x « mg 
un e, ee ee De dé de Grit openen i latarnie repond à lac- 


-aana aha’. 


v. » 


t OLSE RET, Moat CRYPT da hivta Sivant de VUewvcbiton ia tmuisième couche). 


fae antre asie d'encncer le phr eite en miston pence d Arste est de dire 


"AE EE Ter Dana i Debit epieptigne et dans bs autes cas mentionnes est 
KON Dat IDURER, Te per AE. e S grand On Cri ie preimeogzastrique, on ne 
nase as adti ipat de bartion dire. mais en la ternet, En d'autres termes le 
De Eeer E de jet. sa HET pas perisse A laetivite, mais -il lui est permis» 
jantes Mass ours done que Fepon<erent des arrangements nerveux les plus 
ee de desx cine — repend à une affection negative de la conscience, et cet 
irn ent tt ep PREGE tetapa né Sippreshn du contrôle du niveau suivant, en 
drerennarr, de Verolstıon ` la troisierme conche fait un bond d'activité — elle est 
hred yaler None not arrétons pour faire une rétnarque sir certaines différences 
is es profondeurs Une grande difference entre eiles est que dans la première 
ran et rappeiße, on bien naturellement nous ne pourrions rien en savoir. Dans 
o zez rte fott que dana le sornnarsbnlistne, on ne se rappelle de rien. Mais c'est 
une Gaeshion itoportante, et ily a une importance plus pratique que cela ne pa- 
ratat a premaere vae, de avoir, si dans la seconde profondeur il existe une certaine 
aton en dépit de expression. perte de connaissance : Qu'il existe une activité 
dé céttiine arrangerments nerveux des centres les plus élevés nous supposons mainte- 
nant de atroce couche; est selon moi tout-à-fait eertain. La question est celle-ci: 
Cette setat e-t-elle aceoripagnee d'état de conscience ou ne l'est-elle pas ? 

IT aurs deux opinions sur ce sujet, Permettez que je revienne au pêcheur qui 
déroule Ja bobine ete, en pantomime pendant son «inconscience» après une attaque. 
Cet bornes, qua lors de con rétablissement ne se souvient pas de sesactions, avait-il 
eettaune états de eonm-eienee pendant les activités nerveuses qui produisaient ses 
wetions eornphaqnees? Une opinion serait que le fait que le malade ne se souvient de 
men eat preuve qu'il n'existait pas d'états mentaux. L'autre opinion serait que la 
Gornplecté mére de opération nnplique certains états de conscience co-existants. 
Nous devons neeepter les conclusions logiques de chacune de ces opinions. Ceux qui 
contiennent Ja premiere Je crois que ce seraient presque tous les médecins — 
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devront dire que le malade est une simple machine — que, n'ayant pas de conscience, 
il est un simple automate. Que l’on se souvienne que cette opinion autrement énoncée 
est, que des mouvements élaborés et universels peuvent avoir lieu sans une trace de 
conscience. Du point de vue de la seconde opinion on admettrait que l’homme serait 
un automate imparfait, ayant perdu les parties les plus élevés de sa machine ner- 
veuse; mais on ajouterait qu’un certain degré de conscience accompagnait les ac- 
tivités des arrangements nerveux au niveau inférieur de l’évolution qui lui restait 
encore. Chacune de ces opinions comporte ses conséquences ainsi que nous le verrons. 

Troisième profondeur : Supposons une décharge des plus graves; quand elle est 
passée, le malade est comateux, immobile, couché sur le dos, il ne possède apparem- 
ment nuls mouvements à l’exception des mouvements «vitaux» tels que ceux de la 
respiration et de la circulation. 

Ayant jusqu'ici beaucoup négligé la distinction entre les états mentaux et les 
états nerveux je dois maintenant lui vouer une attention spéciale pour des raisons qui 
apparaîtront de suite. L’explication ordinaire de l’immobilité du malade post-épi- 
leptique comateux, est, qu’il ne se meut pas parce qu’il est inconscient. Ceci est selon 
moi une explication métaphysique. Sur un sujet scientifique il nous faut des ex- 
plications réalistes. Selon moi l’état post-épileptique d’immobilité est une paralysie. 
L'objection que l’on a fait à ceci est que en vérité il n’existe pas de paralysie. Si 
cela veut dire qu’il n’y a pas d’hémiplégie ni autre paralysie locale, je suis complète- 
ment d’accord. Ce que je veux établir c’est qu’il existe une certaine paralysie univer- 
selle. Les faits ne sont pas en discussion: c’est une question de leur interprétation. 
Tous sont d’accord que le malade comateux post-épileptique ne se meut pas pendant 
qu'il est inconscient; tout ce que je nie est qu’il ne se meut pas parce qu'il est in- 
conscient. Personne n’a jamais été inconscient sans qu’il y eût en même temps quel- 
que changement physique au moins dans les arrangements nerveux les plus élevés 
de ses centres les plus élevés. Je prétends qne ce soit plus réaliste d’attribuer l'im- 
mobilité du malade au changement physique négatif dans ses centres nerveux — 
d'attribuer le physique au physique — qu’à l’état négatif corrélatif mental. Autre- 
ment dit, je présente une explication réaliste au lieu d’une explication métaphysique. 
Je pose cette question: «si la perte de la conscience était tout, pourquoi le malade 
ne se mouvrait-il pas aussi bien que jamais?» Cette question ne semblera nullement 
étrange à la plupart des médecins, car, ainsi que je l’ai indiqué, ils soutiennent posi- 
tivement que le maniaque épileptique qui présente des mouvements universels et 
extrêmement élaborés ne possède aucune conscience. 

Considérons deux séries de faits comparables. Si un homme ne meut pas sa 
jambe après une convulsion de ce membre, tout le monde dit que ce membre est 
paralysé. Mais si cet homme, après une attaque épileptique qui comprend le corps 
entier, ne meut aucun de ses membres, sa condition n’est pas alors nommée para- 
lytique; l'explication alors donnée est que le malade ne se meut pas parce qu'il est 
inconscient. De ce point de vue on devrait dire que l’homme qui ne meut pas sa 
jambe après une attaque épileptique a perdu sa puissance de volition sur elle. Tout 
le monde s'aperçoit que cette explication est simplement verbale; mais l'explication 
en effet identique, que l’homme ne se meut pas parce qu'il est inconscient, ne dérange 
personne; comme expression familière elle présente une apparence décevante de 
réalisme. mais je soutiens qu’elle n’est point du tout réaliste. Considérons d’autres 
cas et d’un autre point de vue. J’insiste sur ce sujet parce qu’il me semble être de 
grande importance d'établir le fait que les états négatifs des centres les plus élevés 
produisent des paralysies universelles ou largement distribuées du corps. J’admets 
qu’une partie de la condition paralytique puisse être redevable à l’épuisement d'élé- 
ments des centres inférieurs. Après une légère attaque d'épilepsie (petit mal) le ma- 
lade se déclare être «éreinté», «incapable de rien» etc. L'explication de cet état est 
donnée en langage populaire; on dit que le malade est faible; mais si ce même malade 
a une attaque grave, et si, après cela, il ne fait aucun mouvement (à l'exception des 
mouvements («vitaux»), alors on explique son état métaphysiquement. Dans le simple 
cas donné de paralysie d’une jambe après une attaque épileptiforme, le malade est 
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déclaré paralysé. De sorte que de ce premier cas une explication populaire est donnée; 
mais je demande: qu'est-ce donc que «l’épuisement» après une décharge nerveuse 
excessive si €e n’est une paralysie? Dans le second cas une explication métaphysique 
est donnée; mais je soutiens qu’il n’existe aucune raison pour qu’un malade ne 
bouge pas, si la perte de la conscience était tout; ce n’est pas tout. Une explica- 
tion réaliste n’est donnée que du troisième cas. Devons-nous croire que l’immobilité 
locale après une convulsion locale est une paralysie, et que l’immobilité uni- 
verselle après une convulsion universelle n’est pas une paralysie, mais qu'elle 
demande une explication métaphysique? Et encore, si nous supposons que la perte 
de la conscience explique l’immobilité dans le coma post-épileptique, expliquera-t- 
elle aussi le réflexe tendineux rotulien exagéré et le clonus du pied décrit par Beevor ? 
Et encore plus que ceci, selon Beevor, après certaines attaques épileptiques il se produit 
une déviation latérale transitoire des yeux. La perte de conscience explique-t-elle 
cette déviation? N'est-ce pas une preuve décisive d’un certain dégré de paralysie 
au moins et surtout puisque les yeux se détournent du côté vers lequel ils étaient forte- 
ment tournés dans le paroxysme précédent? Si cela arrivait dans la paralysie post- 
épileptique, une telle déviation serait certainement acceptée comme impliquant 
une certaine paralysie. Arrivant après une attaque épileptique, ne doit-elle pas aussi 
signifier une certaine paralysie? J'en parlerai encore dans ma conférence suivante 
en rapport avec les expériences de Ferrier et Gerald Yeo sur les lobes frontaux que 
je nomme les centres moteurs les plus élevés. On pourra dire: «Votre supposition 
que l’immobilité universelle après une décharge sévère soit une paralysie ne s’accorde 
pas avec votre explication du second degré d’inconscience post-épileptique et de la 
manie. Si vous dites que l'épuisement de trois couches cause une certaine paralysie 
universelle dans le coma post-épileptique, vous devrez admettre que dans la manie 
post-épileptique l'épuisement de deux couches amène aussi une certaine paralysie. 
ne serait-ce que à un moindre degré. Vous êtes obligé d'admettre que le maniaque 
épileptique présente une paralysie universelle, quoique au même moment il soit en 
état d'activité universelle.» Naturellement je n’affirme pas l’absurdité qu’un homme 
soit parfaitement paralysé et qu'au même moment il soit en mouvement universel. 
Ce que j'affirme, c'est que dans la manie post-épileptique il y a un certain degré de 
paralysie dans tout le corps, ou bien, plus précisément, une perte de mouvement de 
toutes les parties, et qu'en même temps il y a persistence et sur-développement 
de certains autres mouvements de toutes les parties. Afin de démontrer que ceci 
n’est pas une extravagance, Je désire indiquer que la perte de certains mouvements 
de la totalité d’une partie avec persistance de certains autres mouvements de la 
totalité d’une partie est une chose extrêmement ordinaire. Prenez le cas d'une para- 
lysie imparfaite d'un bras dans l'hémiplégie ordinaire, ou après une attaque épilep- 
tique. Dire que le bras est «faible» est insuffisant. Le malade a perdu certains mouve- 
ments du bras entier, et cependant il a retenu certains autres mouvements du bras 
entier. Souvent il y a perte des mouvements plus «délicats» et rétention des mouve- 
ments plus «grossiers». Ne pouvant plus boutonner sa chemise, le malade peut 
peut-être saisir un objet fortement ou méme donner un fort coup. Dans certains cas 
des démonstrations encore plus convainquantes sont possibles. Un bras est partielle- 
ment paralysé de façon permanente par la perte do certains mouvements du membre 
entier, et le fait que, néanmoins, d’autres mouvements du membre entier subsistent, 
est prouvé par l'apparition de convulsions graves dans celui-ci, ce qui n'est autre 
chose qu'un développement excessif et soudain des mouvements qui restent. Toute 
doctrine suffisante de la localisation doit pouvoir expliquer ce fait. Dans la chorée 
nous avons une paralvsie persistante, avec sur-mouveiments des mêmes parties; ce 
qui a été nommé perte où défaut de coordination volontaire dans cette maladie, est 
preuve indirecte d’une certaine paralysie. Le désordre involontaire de la co-ordina- 
tion est redevable à la sur-activité des mouvements qui restent. 

Je soutiens qu'il n'y à nulle difficulté à concevoir, quelque difficulté qu'il puisse y 
avoir à croire, que l'épuisement de Ja couche la plus élevée, de première profondeur. qui 
est impliqué dans le défaut de conscience, est cause d'un léger degré de paralysie 
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«distribuée superficiellement» sur le corps (que l’on nomme «faiblesse»), que l’épuise- 
ment de deux couches — de seconde profondeur, qui implique la perte de conscience, 
est une paralysie s'étendant plus «épaissement» sur tout le corps. quoique, en consé- 
quence de l’activité augmentée de la troisième couche, d’autres mouvements de 
toutes les parties du corps puissent arriver à un degré excessif, et que l’immobilité 
dans le coma post-épileptique est une paralysie étendue encore plus épaissement 
sur le corps entier. 

Puisque je dis 1. que les centres les plus élevés sont senso-moteurs: 2. que des 
affections négatives de la conscience impliquent des états négatifs des centres les 
plus élevés; et 3. qu'il existe un certain défaut de conscience dans tout cas d’aliéna- 
tion, je devrais être d’opinion que dans tout cas d’aliénation il existe un certain 
degré, quelque léger qu’il puisse être, de paralysie universelle ou largement étendue — 
sensorielle, motrice ou de toutes deux espèces. Et en effet c’est ce que je fais. Que 
je ne puisse pas démontrer son existence dans bien des cas, cela je l’admets. Je moer. 
tendrais à ce qu’il y ait le moindre degré d'affection négative de la conscience et 
le moindre degré de paralysie dans les cas d’aliénation où l'élément positif qui l’ac- 
compagne serait très compliqué — c’est-à-dire du côté physique, quand la dissolu- 
tion est très peu profonde, et le niveau d'évolution qui reste est très peu élevé. Dans 
les cas de démence, la «léthargie» du malade pourrait être attribuée à son état mental 
négatif — explication métaphysique. Je nommerais la démence l’analogie chronique 
de ce qui, à l’état aigu, est le coma post-épileptique, et j’attribuerais la léthargie à 
la condition négative de plus ou moins des centres les plus élevés du malade, repré- 
sentée par un état mental négatif, et je nommerais la léthargie — paralysie. 


La paralysie est indirectement admise dans certains cas d’aliénation (lorsqu'on 
pourrait nier son existence directement) dans le fait qu’il y a perte d'expression 
faciale, difficulté d’articulation, tremblottement des membres (preuve indirecte d’un 
certain degré de paralysie) et marche traînante. Pour ne prendre qu’un de ces ex- 
emples, n'est-il pas vrai que la perte d'expression implique, ou bien la perte des 
mouvements faciaux les plus spéciaux ou «délicats». ou bien leur développement 
continu (rigidité) ou bien les deux causes? Il n'existe pas une abstraction — «ex- 
pression» — qui pourrait être perdue. Ce que nous pouvons apprendre de la con- 
duite d’une personne saine l’est par ses mouvements. Des symptômes tels que ceux 
que je viens d’énumérer, seraient ceux auxquels je m’attendrais de lésions chroniques 
négatives de parties des centres moteurs les plus élevés. Ils existent dans beaucoup 
de cas de parésie générale que Crichton Browne a démontrés être dus en particulier 
à l'extension de la maladie depuis la partie antérieure vers la partie postérieure du 
cerveau, depuis les centres moteurs les plus élevés vers le centre. 


Maintenant, quant à la «qualification sérieuse» dont j'ai parlé: Dans le cas du 
Pêcheur la difficulté suivante se présente: Il y avait soi-disant perte de conscience, 
ce qui implique une profonde dissolution, et cependant ses actes très complexes 
impliquaient la conservation d'un très haut niveau d'évolution. Je soutiens que 
dans les états post-épileptiques il y a des dissolutions locales, ce qui signifie que 
l'épuisement post-épileptique est localisé dans ou dérive en degré prépondérant d’un 
des hémisphères cérébraux. Ainsi, pendant qu'il y a un niveau abaissé de l’évolu- 
tion dans les centres les plus élevés d'une moitié du cerveau, il ya un niveau parfait 
ou très élevé dans ceux de la moitié opposée. 


Dans ce cas la contradiction disparaît. 


(Le conférencier illustre alors de différentes façons son assertion que tous les 
états élaborés (positifs) mentaux dans les cas d’aliénation de toutes les espèces sont 
le résultat d'activités d'arrangements nerveux sains au niveau inférieur d'évolution 
qui reste. Il croit que le malade souffrant de delirium tremens voit des rats, des 
souris, etc. à l’aide d'activités d'arrangements nerveux épargnés par le processus 
pathologique. Il ne croit pas que le malade «entend des voix» (des mots parlés), ni 
que le mélancolique obtient l'illusion qu'il va aux enfers par l'activité d'éléments 
nerveux touchés par le processus pathologique. Il est d'avis que le principe d'A nstie 
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Allgemeinbefindens. Einen wesentlichen Einfluss auf die Fettwucherungen 
an den Extremitäten und die Druckschmerzhaftigkeit der betreffenden 
Stellen, also auf die Hauptsymptome des Krankheitsbildes konnten wir 
nicht beobachten. Damit wird nur bestätigt, was Dercum u. a. mitgeteilt 
haben, dass wohl eine allgemeine Besserung unter Thyreoidinbehandlung 
eintritt, das Leiden selbst aber nur selten beeinflusst wird. 
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7. Contribution 
à l'étude de l’encéphalite léthargique. 
Par L. REDALIÉ, à Genève. 


La symptomatologie et l’anatomie pathologique de l’encéphalite 
léthargique sont actuellement trop bien connues pour que je doive insister 
longtemps sur le tableau classique de cette affection. Mon intention est 
de décrire un cas qui au point de vue clinique et surtout anatomo-patho- 
logique ne se prête pas facilement à la classification, mais qui par certains 
côtés rappelle les tableaux atypiques décrits par v. Economo!) et Stern.?) 

Voyons quelles sont les constatations de ces auteurs dans les cas atypi- 
ques : ) 

v. Economo (l. c.) les etudie dans deux publications concernant le même 
malade, mort deux ans environ après l’apparition des premiers symptômes; 
transpiration, rachialgie et douleurs dans les membres. Plus tard som- 
nolence, délire, dysarthrie, rigidité généralisée; pléocytose. Deux mois après, 
amélioration. Ensuite, l'affection devient chronique et évolue par accès avec 
symptômes de paralysie pseudobulbaire (dysarthrie ou aphonie; dysphagie); 
athétose et rigidité généralisée. La mort est survenue dans la cachexie. 

Histologiquement: 1. Foyers de tissu névroglique spongieux (lâche) 
contenant des corpuscules granuleux. 2. Foyers de tissu lacunaire sans 
corpuscules granuleux avec ou sans prolifération névroglique (les lacunes 
contiendraient du liquide pendant la vie). 3. Par places entrelacement nevro- 
glique fibrillaire dense (surtout dans la protubérance). 4. À quelques endroits 
amas cellulaires, restes probables de névroglie plasmatique, foyers de neu- 
ronophagie. 5. Prolifération adventitielle dans beaucoup de veines de moyen 
calibre. 6. Amas d’hémosidérine et de pigment dans les espaces périvas- 
culaires et entre les feuillets adventitiels. 7. Traînées de dégénérescence 
au Marchi et disparition des fibres à la coloration des gaines de myéline. 


1) v. Economo. Ein Fall von chronischer, schubweise verlaufender Encephalitis lethar- 


gica. — München. medizinische Wochenschrift. 1919. Nr. 46. 
Encephal t s letharg ca subehronica. — Wiener Archiv für innere Medizin. 1920. Nr. 3. 
3) Stern. Die Pathologie der sogen. ‚‚Enzephalitis lethargiea.‘‘ — Archiv für Psychiatrie. 


1920. Bd. 61. Nr. 3 


2) Quant au tableau classique je renvoie aux descriptions de ces mêmes auteurs. 
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Ces altérations sont des restes de processus parenchymateux chroniques 
ayant evolué dans la substance cérébrale. 

Phénomènes aigus: 1. Hémorragies microscopiques, fraîches, pour 
la plupart périvasculaires;, 2. altérations cellulaires isolées allant depuis 
la perte de la substance tigroide jusqu'à la formation de ,,cellules-Ombres‘: 
avec neuronophagie. 3. Manchons denses formés par de petites cellules 
dans la paroi de quelques veines isolées de petit et moyen calibre. 

v. Economo envisage le cas comme étant une forme chronique de l'en- 
céphalite léthargique due à l’élimination incomplète du virus. Ille compare 
à la poliomyélite chronique et à la sclérose en plaques à développemert 
paroxystique. 

La malade de Stern (l. c. cas 3) a evolué en quatre mois. Il s'agissait au 
début de l’affection d'un tableau assez typique d’encephalite lethargique, 


mais qui plus tard céda la place à des crises épileptiformes et la mort est - 


sur venue dans le status epilepticus. — Histologiquement l’auteur n'a pres- 
que pas trouvé de traces de phénomènes inflammatoires (quelques trés 
rares manchons périvasculaires peu denses formés de lymphocytes et de 
cellules plasmatiques à côté des éléments vasculaires proliferés; localisés 
dans le thalamus et la substance grise ventriculaire). Les cellules nerveuses 
étaient ratatinées (écorce, thalamus, substance grise ventriculaire, moëlle 
allongée). La neuronophagie, la présence de produits de dégénérescerce 
(substances lipoides et métachromatiques au bleu de toluidine) et des 
foyers de dégénérescence des gaines de myéline (tantôt analogues aux 
foyers de sclérose en plaques, tantôt et plus rarement dégénérescerce se- 
condaire) complétaient le tableau. 

Quant à la transformation amyboide de la névroglie, aux petites 
hémorragies et à l’œdè me cérébral constatés par l’auteur il ne les juge pas 
être nécessairement en rapport avec l’encéphalite léthargique, car selon 
lui, on trouve les mêmes phénomènes chez les sujets morts dans le status 
épileptique en dehors de toute encéphalite léthargique. 

Les conclusions qu'il faut tirer de ces descriptions sont les suivantes: 
l'affection décrite pour la première fois par v. Economo sous le nom d'en- 
céphalite léthargique au lieu d'évoluer comme c’est la règle en peu de temps, 
peut devenir chronique et déterminer une symptomatologie différente de 
celle de l’E. IL. aigue. Comme base anatomique on trouve dans ces cas celle 
de l’encéphalite chronique avec parfois des foyers analogues à ceux de la 
sclérose en plaques ou des dégénérescences myéliniques sécondaires. Quant 
aux phénomènes caractéristiques de l'encéphalite Jéthargique, c. à d. in- 
fitrations périvasculaires localisées surtout autour des cavités ventricu- 
laires, elles peuvent être insignifiantes comme nombre et dimensions 
(Stern). 

Ceci dit passons à l'étude du cas suivant: 
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G. Rose, née le 23 VII 1881. 

Rien à noter dans les antécédents héréditaires, si ce n'est, que le père et une 
sœur sont morts subitement. Elle n’aurait jamais eu d'enfant (divorcée), ni de fausses 
couches. Pas d’alcoolisme, selon le frère de la malade. 

La maladie actuelle a commencé environ un an avant la mort . La malade est 
devenue nerveuse, se mettait souvent en colère. Au mois de janvier 1920 elle com- 
mence à sentir des picotements aux pieds. Ensuite les douleurs deviennent vives; 
la malade ne peut plus se tenir debout; elle souffre d’insomnie. 

Elle entre à l'hôpital cantonal de Genève (service thérapeutique) le 1€T juin 1920 
avec diagnostic: „Thumatisıne articulaire aigu.‘‘ 

À. l'hôpital elle présente les signes suivants: Bonne réaction et égalité pupillaires. 
Léger nystagme. Diplopie (qui a commencé deux jours avant son admission). Dou- 
leurs et enflure des deux pieds. 

Le 22 VI rares secousses aux membres inférieurs. 

La ponction lombaire donne un résultat négatif. Wassermann du sang négatif. 

Submatité du sommet et de la base pulmonaire à droite avec vibrations exagérées, 
pectoriloquiaphone et respiration légèrement obscure. 

La température ne dépasse pas 37,8. 

La malade ne comprend que difficilement les questions qu’on lui pose. 

Elle quitte sans amélioration l'hôpital cantonal avec le diagnostic de probabilité: 
„Ence£phalite l&thargique fruste‘‘. 


Deuxième entrée dans le même service (le 14 XII 1920): la malade a gardé le 
lit depuis sa sortie. Ne peut fournir aucun renseignement, paraît avoir une grande 
diminution de la mémoire; elle exécute souvent des mouvements hors de propos. Marche 
difficilement. 8 

Le 16 XII elle a des hallucinations visuelles, se débat et crie. Voit constamment 
des assassins venir vers elle pour la tuer et l’enterrer. 


Parmi les symptômes ci-dessus on en trouve un certain nombre qui 
csdrent avec le tableau clinique de l’encephalite lethargique. 

Les signes oculaires (nystegme, diplopie) sont les plus caractéristiques. 
Viennent ensuite les secousses des membres inférieurs qui font partie ce la 
forme myoclonique de l'affection. — Les douleurs articulaires et la tumé- 
faction ont été signalées par Marie et Lévy!) qui admettent que la localisa- 
tion de ces phénomènes détermine même «les points au niveaudesquels 
les mouvements involontaires vont commencer». — Les résultats de la 
ponction lombaire et de l’an2lyse du sang permettent d'exclure la syphilis. 


La malade est transferée à l’Asile de Bel Air le 17 XII 1920 au soir. Son séjour 
n’y fut que de très courte durée. 

À l’entrée la malade fut calme, orientée sur sa propre personne, mais désorientée 
dans le temps et le lieu. Elle se croyait toujours à l’hôpital cantonal, oubliant le 
trajet en automobile qu’elle a fait pour venir à l’Asile. Elle présente parfois de légers 
troubles de la parole et de la catalepsie spontanée et provoquée. Elle repond d’une 
façon très peu précise aux questions; parfois ses reponses ne correspondent pas du 
tout aux questions posées. Fait l'impression d’une personne légèrement obnubulée. 
Calcule mal. Réflexes patellaires très vifs. 

Le 18 XII: inégalité pupillaire: pupille droite plus grande que la gauche, irré- 
gulière, réagit mal à la lumière. Le reflexe à l'accommodation est bon des deux côtés. 
Elle présente par moments un léger strabisme convergent. La marche est presque 
impossible sans appui. Lorsque la malade joint les pieds elle chancelle dès qu'on ne 


1) Lo syndrome excito-moteur de l’encéphalite epidemique. — Revue Neurologique. 
1920. No 67 
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la tient plus. — La dysarthrie est assez nette, rapelle celle de la paralysie générale. — 
Mouvements athéto-choréiques des membres supérieurs. Raideur de la nuque, ce qui 
imprime à sa tête des attitudes assez curieuses. 

Cœur: bruits très sourds, pouls presqu’imperceptible, 104 à la minute, régulier. 
Quelques râles aux poumons. Température: 36,8. Légère albuminurie. 

Pendant la journée elle est calme, indifférente, mais vers le soir s'agite, crie 
pendant toute la nuit. 

Décès le 19 XII 1920 a 8%, du matin. 


Ainsi donc aux troubles observés à l’hôpital cantonal sont venus 
s'ajouter la différence pupillaire et paresse de la réaction à la lumière, 
la dysarthrie, la rigidité, les mouvements athéto-choréiques (l'observation 
de l'hôpital cantonal signale: « Mouvements exécutés hors de propos »). 
Tous ces signes plus le délire avec hallucinations visuelles, insomnie!) ont 
été décrits dans l’encéphalite léthargique par nombre d'auteurs, notam- 
ment par Dimitz,?) Sterz,?) v. Economo.*) 


L'autopsie a été pratiquée le jour du décès à midi. 


Diagnostic anatomique. 


Cerveau 1010 gr. Léptoméningite de la convexité. Oedème des méninges molles. 
Hypertrophie du ventricule gauche du cœur. Ecchymose sous-endocardique dans 
la région du faisceau de His (ventricule gauche). Tuméfaction trouble du foie. Tumé- 
faction trouble et hyperémie des reins. Ecchymose sous-muqueuse de l’intestin 
grêle. — Fibro-myome de l'utérus. 

Il est clair que ce résultat ne donne pas d'indications nettes sur la nature de 
l'affection, ni sur la cause de la mort. — La léptoméningite chronique et l’ademe 
des méninges molles ne prouvent pas nécessairement que c’est dans l’encéphale que 
résident les lésions principales. Le seul fait qui plaidait en faveur de la ,,mort céré. 
brale‘‘ était l’hyperémie des reins. 

La tuméfaction trouble du foie et des reins indiquait qu’on devait avoir affaire 
à un procéssus toxique ou toxi-infectieux. 

Le faible poids du cerveau paraît être en rapport avec une hypoplasie congénitale 
(le sujet est du reste de petite taille et ses autres organes sont également hypoplasiés). 

L'examen histologique pratiqué sur le foie, les reins, le cœur, n'a pas donné de 
résultats dignes d'être relevés. 

Le cerveau a été tout entier plongé dans la formaline à 4°, sauf quelques fragments 
de l’écorce fixés en partie dans la formaline à 10°; (pour la méthode de Bielschowski), 
en partie dans l’alcool à 95°% (pour le Nissl). 

Voici les résultats de l'examen histologique : 

Cellules nerveuses. — Les altérations qu'elles présentent sont si nettes et si 
généralisées qu’elles priment à beaucoup d'endroits les autres particularités du 
tableau microscopique. 

Déjà dans les préparations colorées avec l’hématoxyline-éosine on voit les 
cellules gonflées à noyau rejeté à la périphérie ou absent; le protoplasme est en grande 
partie acidophile (rouge vif homogène) et ce n'est que la région périnucléaire et le 
liseré périphérique qui restent basophiles (rouge bleuâtre foncé granuleux). Mêmes 

1) Voir plus haut le resumé de observation de la clinique thérapeutique. 

2) Über das plötzliche gehäufte Auftreten schwerer choreiformer Erkrankungen in Wien 


(Encephalitis choreiformis epidemica). — Wiener klin. Wochenschrift. 1920. Nr. 8. 
3) Über Encephalitis epidemica choreatica, Münch. med. Wochenschrift. 1920. Nr. 8. 
4 le. 


Considérations sur lépidémiologie de Vencephalite lethargique et sur ses différentes 
formes. — Arch. Suisses de Neurologie et de Psych. Vol. VI. Fase. 2. 


— 129 — 


constatations au V. Gieson où les parties dégénérées se colorent en jaune canari; 
Certaines cellules sont vacuolisées. 

Au bleu de toluidine, les cellules présentent différents dégrés d’altération: leur 
protoplasme se colore par places de façon diffuse (en bleu foncé ou bleu pâle); à 
d’autres endroits la chromatolyse prédomine; elle est souvent si intense qu’on ne 
trouve que des ,,cellules-ombres‘‘ qui se présentent comme des vésicules gonflées 
contenant quelques granulations bleuâtres (écorce cérébrale). 

En colorant les coupes (bulbe et protubérance) par la méthode de Held') (bleu 
de Nissl-érythrosine) on obtient un tableau correspondant à celui de l'hématoxyline- 
éosine: ont voit à l'intérieur des cellules nerveuses des boules hyalines rouges et le 
noyau périphérique entouré de quelques corpuscules de Nissl. Il est intéressant de 
noter que l'acide osmique (Marchi) fait voir des granulations graisseuses justement 
dans les endroits du protoplasme cellulaire contenant encore les restes de la substance 
tigroide. Les endroits hyalinisés n’en contiennent pas. 

Au Bielschowski (écorce) nombre de cellules sont complétement dépourvues 
de neurofibrilles. D’autres n’en contiennent qu’autour du noyau. 

Dans l'écorce cérébrale les cellules nerveuses malades sont disséminées un peu 
dans toı tes les couches intimément mélangées à des éléments non altérés. Toutes 
les cellules sont fortement pigmentées. 

Dans la protubérance, toute la substance grise pontine ne forme qu’une grande 
nappe d'éléments cellulaires malades. Les régions les plus proches du plancher 
ventriculaire (locus cœruleus p. ex.) sont moins altérées. 

Dans le bulbe, les noyaux de Burdach, de Goll, de Roller, celui du funiculus 
térés, l’ambigu, les parolives internes, les noyaux latéraux présentent des altérations 


cellulaires généralisées. — Dans les ailes grises les cellules ne sont atteintes que par 
places. Les cellules nucléaires du XII sont bien conservées, msis contiennent beau- 
coup de graisse (Marchi). — Dans les olives et les parolives externes les cellules sont 


pigmentées, mais assez bien conservées. 

Le noyau rouge a passablement souffert. 

Par contre, les cellules des noyaux de la base ne sont que peu alértées. 

Les cellules de Purkinje sont en nombre réduit, ratatinées, souvent sans noyau; 
la chromatolyse est manifeste. 

Nous avons intentionnellement insisté sur le degré et l’étendue des altérations 
cellulaires (elles sont maximales dans la protubérance et le bulbe). Quoique toujours 
présentes dans l’encéphalite léthargique, elles n’ont pas encore été, à ma connaissance, 
décrites dans les cas où comme dans le nôtre elles forment le point capital du tablesu 
morbide. Elles sont évidemment de nature toxique.) ?) 

La surface des circonvolutions est par places mamelonnée; la névroglie marginale 
s'élève en excroissances fibrillaires. 

La neuronophagie ne se voit que par foyers dans l’écorce, dans le noyau rouge 
et les noyaux de la base. 

On observe: la prolifération des cellules de la névroglie qui forment par places 
des rangées périvasculaires; par places des cellules amæboïdes (avec la méthode 
d'Alzheimer); quelques corpuscules granuleux, des corpuscules amyloides peu nom- 
breux; de l’œdème. Autour des vaisseaux la névroglie a souvent un aspect vacuo- 
laire, pauvre en noyaux. 

Les cellules endothéliales et adventitielles des vaisseaux petits et moyens sont pro- 
liférées à beaucoup d’endroits. L’adventice est épaisse. 

Dans la protubérance, le bulbe et l'écorce on trouve rarement des infiltrations, 
très peu étendues pour la plupart, intraadventitielles. Elle sont formées en partie 
par de petites cellules rondes (lymphoïdes), en partie par des cellules plus grandes 


1) Spielmeyer. Technik der mikroskopischen Untersuchung des Nervensystems. Berlin, 
Springer. 1914. S. 64. 

2) Stern (1. c.) donne le nom d’,,encéphalose‘* aux affections cérébrales où les altérations 
dégénératives prédominent (p. 684 et 635). 

3) Voir plus bas: Note. 
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à noyau påle. Ces dernières ressemblent beaucoup à celles que v. Economo!) a décrites 
comme étant très probablement dérivées des cellules adventitielles et peut-être les 
premiers éléments de l’infiltration périvasculaire. 

Les hémorragies microscopiques, souvent périvasculaires, se voient dans lesnoyaux 
de la base, la protubérance et le bulbe (notamment dans les deux ailes grises). — En 
outre du pigment libre ou phagocyté et des érythrocytes phagocytés se trouvent dans 
les espaces périvasculaires. 

Gaines de myéline; on voit dans la capsule interne quelques faisceaux qui pren- 
nent une teinte excessivement pâle, tranchant nettement sur le reste. Le fait que le 
phénomène se retrouve sur une série de préparations et au même endroit nous fait 
supposer qu’il s’agit là d’une altération probablement toxique et pas d’un artéfact. 
Dans la protubérance, un îlot de fibres dégénérées. 

Au Marchi, on constate une dégénérescence disséminée dans toutes les parties 
du nevraxe. Elle est très nette dans la couche grillagée du thalamus où un grand 
nombre de faisceaux contiennent des grains noirs en chapelet. 

Les méninges de l'écorce sont épaisses, œdématiées. Dans celle du bulbe: petits 
amas lymphocytaires, surtout périvasculaires. 


Conclusions. 


1. Notre cas peut être rangé parmi les encéphalites léthargiques à 
évolution chronique dont les symptômes ne sont qu'ébauchés pendant 
toute la durée de l’affection et avec exacerbation terminale. 

2. La dégénérescence cellulaire (à localisation principale dans la 
protubérance et le bulbe) prédomine dans le tableau anatomique. — 
C’est par l’étendue de cette dégénérescence et surtout par sa propagation 
dansles centres vitaux du bulbe qu’on peut expliquer la mort de la malade.?)}$) 

3. Les altérations vasculaires sont très peu marquées. On peut les 
diviser en: a) chroniques; b) aigües. 

a) Proliférations adventitielles et endothéliales; épaississement du 
tissu fibreux périvasculaire; pigment sanguin dans les espaces 
perivasculaires. 

b) Transformation des cellules adventitielles en cellules rondes (poly- 
blastes?) et très légère infiltration a cellules d’apparence Iymphoide, 
périvasculaire et adventitielle (cette infiltration pourrait être envisagée 
commeétant en partiechronique),hémorragies microscopiques fraîches. 

4. Le tableau histologique ci-dessus décrit cadre avec certaines cons- 
tatations de v. Economo (l. c.) et Stern (1. c.) par le caractère des altérations 
vasculaires; les phénomènes dégénératifs des gaines de myéline; la neurono- 
phagie; prolifération névroglique et corpuscules granuleux. 





1) L’encephalite lethargica, Il Polielinico. 1920. Mar:/Avril. p. 127. fig. 4 et 4 A. 

3) Les altérutions des cellules du bulbe et de la protubérance paraissent être les plus 
récentes. 

3) Note lors de la oorreetion de l'épreuve: 

Klarfe’d (Zur Histopathologie der Enceph: litis choreatieca. — Allg. Zeitschr. f. Psych. 
Bd. 76. S. 812) à tout récenunent rapporté une ob-ervation de lencéphalite épidémique 
(choreiforme) avec prédominance dans le tableau histologique des phénomènes dégénéra tifs 
dans les celules nerveuses, La localisation de ces phénomènes n’est cépendant pas la mêmes 
que dans notre cas. 


- 


8. Historisches. 


Croonian Lectures 
on the 


Evolution and Dissolution of the Nervous System. 


Delivered at the Royal College of Physicians. 
By J. HUGHLINGS JACKSON, M. D., F.R. S. (+ 1911). ,,Lancet‘‘ March 1884 


(Traduction française par A. Pariso.) 
(Suite.) 


IIme Conference. 


Jeposerai aujourd’hui, afındepouvoiryrenvoyerdans cette conference, cequejecrois 
etre la hierarchie des centres nerveux, qui s’accorde avec la doctrine de l’évolution. 
Je les arrangeais autrefois selon les divisions morphologiques du système nerveux — 
moelle épinière, moelle allongée etc. — maintenant je les arrange sur une base anatomo- 
physiologique — c’est-à-dire particulièrement quant au degré d’exactitude avec 
laquelle chacun d'eux représente le corps ou une partie de celui-ci. Les centres mo- 
teurs les plus inférieurs sont les cornes antérieures de la moelle, et aussi les noyaux 
homologues des nerfs moteurs craniens situés plus haut. Ils s'étendent depuis les 
comes spinales antérieures les plus basses jusqu'aux noyaux pour les muscles ocu- 
laires. Ils sont en même temps les centres les plus inférieurs cérébraux, et céré- 
belleux; en conséquence, les lésions en question isolent les parties qu’ils représen- 
tent du système nerveux central entier. J’ignore pour le moment le système céré- 
belleux. Les centres les plus inférieurs sont les plus simples et les plus organisés; 
chacun d’eux représente indirectement une certaine région limitée du corps, mais cepen- 
dant le plus directement possible; ils sont représentatifs. Les centres moteurs inter- 
medisires sont les circonvolutions qui composent la région motrice de Ferrier et les 
ganglions du corps strié. Ceux-ci sont plus complexes et moins organisés, et représentent 
des régions plus étendues du corps doublement indirectement: ils sont re-représentatifs. 
Les centres moteurs les plus élevés sont les circonvolutions en avant de la soi-disant 
région motrice. Je dis, soi-disant, parce que je crois que toute la partie antérieure 
du cerveau est motrice, ou principalement motrice.') Je parle plus en détail de ceci 
dans une autre conférence. Les centres moteurs les plus élevés sont les centres les 
plus complexes et les moins organisés, et représentent les régions les plus étendues 
(des mouvements de toutes les parties du corps), triplement indirectement ; ils sont 
ré-ré-représentatifs. Peu de personnes nient que les centres moteurs intemédiaires re- 
présentent une seconde fois ce que tous les centres moteurs les plus bas ont déjà repré- 
sentés. Je vais plus loin, et je dis. que les centres moteurs les plus élevés, les lobes fron- 
taux, représentent encore une fois, en combinaisons plus complexes, ce que les centres 
Moteurs médians représentent. Dans la récapitulation il ya une complexité croissante, 
ou une plus grande complexité de représentation, de sorte que, en dernier lieu, les 
centres moteurs les plus élevés représentent ou, en d’autres termes, organisent les 
Mouvements de toutes les parties du corps dans les combinaisons les plus spéciales 
et les plus complexes. 


1) «Les faits semblent démontrer que la partie frontale du cerveau sert à l'aspect moteur 
de l'esprit, et nous pouvons donc supposer que la partie postérieure sert à son a<pect sensoriel.» 
Brit. Med. Journ. March 6‘, 1869. 
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Il n’est pas nécessaire de parler du schéma des centres sensoriels. Les conclusions 
principales sont que 1. les centres les plus élevés (principalement sensoriels), les parties 
en arrière de la région sensorielle de Ferrier, et aussi les centres (principalement) mo- 
teurs les plus élevés (parties en avant de la région soi-disant motrice) représentent 
la base physique de la conscience; et 2. de même que la conscience représente ou qu’elle 
est l'entière personne psychique, ainsi de même sa base anatomique (ses centres les 
plus élevés) représente l'entière personne physique, les impressions et les mouve- 
ments de toutes les parties de son corps; pour le dire en un langage démodé, les 
centres les plus élevés sont potentiellement l’organisme entier. Les états de cons- 
cience accompagnent les survivants des états les plus adaptés des centres représen- 
tant l’organisme entier. 

J'ai plusieurs fois insisté sur le fait que la symptomatologie de toutes maladies 
nerveuses est double, que dans tous les cas il existe un élément négatif et un élément 
positif. Je présenterai comme exemples certains cas d’aliénation. J'aurais dû men- 
tionner auparavant qu’il y a bien des années que le Dr. Munro a observé que dans 
l’aliénation il existe un élément négatif et un élément positif. Le Dr. Mortimer Gran- 
ville, qui a pendant quelques années appliqué la doctrine de la dissolution, se 
sert du terme «dénudation» et fait attention à «l’exposition» des couches inférieures. 
que je nomme les niveaux inférieurs, de l’évolution qui reste. Je pense aux états 
post-épileptiques. qui sont au point de vue scientifique des cas d’aliénation: car ils 
sont, quelque légers ou quelque transitoires qu'ils soient, des déviations de l'état 
mental normal. Je désire démontrer trois choses: 1. qu'après des attaques épilepti- 
ques de degrés différents de gravité il y a des dissolutions de «profondeur» différente 
et, par suite, des «profondeurs» différentes d'évolution qui restent; 2. essayer d'ex- 
pliquer la présence dans certains cas d’une excitabilité augmentée des arrangements 
nerveux des différents niveaux inférieurs de l’évolution qui restent. Pour ce double 
essai je me servirai d’un principe qui fut il y a longtemps énoncé par Laycock, mais 
beaucoup plus explicitement par Anstie, et plus tard par Thompson Dicksen; 3. que 
les lésions négatives des centres les plus élevés amènent la paralysie. 

C’est un fait connu que certains épileptiques après leurs attaques deviennent 
maniaques. Cet état est appelé «manie épileptique», mais il devrait être nommée 
«inconscience épileptique avec manie». Il est clair que cet état est double; il y a un 
élément négatif et un élément positif. Puisque l'attaque est passée, et que le malade 
demeure inconscient, il existe nécessairement, du côté physique, une perte de fonc- 
tion de certains arrangements nerveux les plus élevés, de ses centres les plus élevés — 
disons des deux niveaux supérieurs. La manie co-existante est, je prétends, le résultat 
d'une activité grandement augmentée du niveau d'évolution d’en-dessous qui de- 
meure, du troisième niveau, qui est en état normal, à l'exception de son activité hyper- 
physiologique. Mais maintenant se pose la question: pourquoi un homme incons- 
cient est-il furieusement actif? Pourquoi, lors de la perte de fonction des deux ni- 
veaux les plus élevés, le niveau suivant, le troisième, serait-il dans cet état d'activité 
hyper-physiologique? Afin de considérer cette question méthodiquement, je dois 
commencer par parler du paroxysme d’épilepsie précédant. 

Un paroxysme épileptiqne dépend d’une décharge soudaine et excessive ou 
d’une libération d'énergie commençant dans une certaine partie des centres les plus 
élevés.) Autrement dit, il y à «fulhmination physiologique»; certaines cellules à 
cause de leur état de nutrition anormale (processus pathologique) atteignent peu-à- 
peu une très haute tension — un haut degré d'instabilité, ce qui représente une con- 
dition hyper-physiologique — et libèrent tout d'un coup une grande quantité d’éner- 
gie, puis, peu-à-peu, retournent à un haut degré d'instabilité. Le point sur lequel 
je désire tout particulièrement insister est que non seulement ces cellules hautement 
instables se déchargent par des voies «descendantes» vers les parties du corps qu’elles 

1) Il doit être clairement compris que je ne parle pas d'attaques épileptiformes; elles 
dépendent de décharges soudaines et excessives cominençant dns une partie quelconque 
des centres médians — la soi-disante région motrice — centres à un degré inférieur de l’évolution. 
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représentent plus spécialement, mais qu’elles se déchargent aussi latéralement par 
des «voies croisées», et surmontent la résistance d’arrangements nerveux collatéraux, 
sains, comparativement stables, appartenant à la même position générale (du même 
rang); chacune d'elles se décharge alors en descendant. Ainsi il arrive qu’en partie 
par la décharge primaire, mais beaucoup plus encore par la décharge secondaire des 
arrangements nerveux sains — une décharge énorme d'énergie — se produit une 
libération vers la périphérie. Par exemple, supposons la commission de la marine — 
centre marin le plus élevé, composée de 24 membres, dont chacun gouverne la 
marine entière par l'intermédiaire des officiers intermédiaires et inférieurs. Nous 
essayons d'illustrer deux points: 1. que la destruction d’une petite partie des centres 
les plus élevés ne produit que très peu d'effet, pendant que 2. la décharge soudaine 
et excessive d’une telle petite partie produit, quoiqu’ indirectement, un effet énorme. 
Si l’un des 24 membres abandonne ses devoirs, l'administration entière de la marine 
souffre très légèrement partout; il y a compensation grâce à la plus grande activité 
de quelques-uns des 23 membres qui restent; ceci est analogue à la destruction d’une 
petite partie des centres les plus élevés. Il est bien connu qu’une petite partie du 
cerveau — une petite partie des centres les plus élevés — peut être détruite sans” 
symptômes frappants; la compensation est pratiquement parfaite. Le cas analogue 
à l'attaque épileptique serait que l’un des 24 officiers les plus haut placés de la marine 
devint fou. Alors, en donnant des ordres insensés aux officiers inférieurs, en «se déchar- 
geant en descendant » il produirait des dérangements étendus, mais cependant légers 
dans le fonctionnement de la marine. Mais, par des mauvais conseils à ses collègues 
(«décharge collatérale») il se fait qu’ils donnent des ordres faux aux officiers inférieurs, 
les conduisent aussi à se «décharger en descendant». Ainsi par une multiplication de 
commandements insensés la marine entière sera gravement et universellement bou- 
leversée. Les officiers qui dans le cas de la perte d’un de leurs collègues, travaillent à 
compenser cette perte, quand un d'eux devient aliéné, ajoutent leur part à ses excès. 
J'attire particulièrement l’attention sur l'expression «co-opération dans l'excès » 
Cela devient pour ainsi dire une compensation inverse; les deux possibilités doivent 
étre considérées soigneusement dans tout schéma de localisation. 

Enfin nous arrivons à ce qui se passe quand l'attaque épileptique est passée. 
On dit cependant ordinairement de la manie épileptique, qu’elle arrive pendant ou 
plutôt qu'elle remplace un paroxysme épileptique ordinaire. En plus, ce dont je 
parlerai bientôt comme de la première profondeur de la dissolution, produite par — 
ou demeurant après — une décharge épileptique, serait, je crois, considéré par la 
plupart des médecins comme faisant partie d’un paroxysme épileptique. Je n'accepte 
pas ces hypothèses, mais si elles venaient à être vérifiées, elles seraient encore des 
exemples de la dissolution, quoique par un processus différent. Je pose une hypothèse 
opposée et je permets à mes auditeurs de décider, si elle s'accorde- ou non avec les 
faits.') Mon idée est que la décharge soudaine et excessive pendant un paroxysme 
epileptique produit un épuisement des parcours nerveux qui ont été traversés par 
des courants excessifs pendant ce paroxysme. Je donnerais comme illustration de 
ce fait un cas simple — une attaque épileptique. Un homme a une convulsion de 
la jambe gauche, suivie de paralysie temporaire de ce membre. On conviendra que, 
dans un tel cas, il y a maladie d’une certaine partie du cortex de la région médiane 
droite du cerveau (centres médians moteurs) — disons une tumeur, Et, puisque 
l'événement extérieur est excessif, il est évident que l'événement correspondant 
intérieur sera aussi excessif, décharge de cellules nerveuses près de la tumeur. En 
plus. afin que les décharges centrales ou les explosions intérieures, primaires ou 

1) On a dit que j'accepte la doctrine du remplacement — que je erois que des «psy- 
chose» arrivent en place de paroxysmes épileptiques ordinaires. En vérité je rrjette cette 
doctrine entièrement — je l'ai abandonnée il y à bien des années, Je crois que tous les états 
élsboré<, arrivant soudainement chez les épileptiques, que Pon les nomme mentals ou 
physiques, suivent un paroxysine. Le titre lui-même d’une communication que j'ai publiée 
(West Riding Asylum Reports, Vol. V. 1875, «On temporary mental disorders after epileptio 
paroxysms) en est la preuve. 
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secondaires, puissent arriver aux muscles extérieurs, les courants nerveux développés 
devront suivre une route particulière — passant en descendant par la capsule interne 
jusqu'au faisceau latéral opposé de la moelle, puis ils surmonteront et dechargeront 
certaines cornes antérieures (des centres plus inférieurs) et enfin, à l’aide de nerfs 
périphériques. arriveront aux muscles convulsés. L’explication offerte (Todd et Alexan- 
der Robcrtson) de la paralysie temporaire post-épileptiforme.!) est, que, après «l’ex- 
ercice» excessif des fibres nerveuses centrales pendant l'attaque épileptiforme, elles 
demeurent épuisées pendant un certain temps. 

Cette hypothèse semble être confirmée dans certains cas par la présence du 
réflexe exagéré du genou et par le clonus du pied?) dans l’état de paralysie post- 
épileptiforme. Beevor a trouvé la même chose après certaines attaques épileptiques.i) 
Les autres preuves sont expérimentales. Franck et Pitres. dont j'admire hautement 
les travaux scientifiques, ont trouvé qu'après des convulsions épileptiformes produites 
chez les chiens, la partie du cortex qui avait été artificiellement déchargée demeurait 
inexcitable pendant un certain temps.) La généralisation à laquelle on arrive est, 
que la décharge excessive ou soudaine et la libération soudaine et excessive d’énergie 
d’une partie des centres moteurs médians, produit une grande activité suivie d’épuise- 
ment d’autres parties secondairement engagées. Outre l'épuisement — la perte d'énergie 
— des cellules de «la lésion 8e déchargeant», il se produit un état négatif beaucoup plus 
étendu, par suite de l’épuisement des parties déchargées secondairement, et de l’épuise- 
ment de fibres nerveuses centrales causé par ces décharges primaires et secondaires. 

Appliquant l'hypothèse de Todd et Robertson aux centres les plus élevés, nous 
disons, qu'après une attaque épileptique il se produit, selon le degré de sa gravité, 
un épuisement de plus ou moins de « couches » des centres les plus élevés. Je crois 
qu'il y à aussi un certain épuisement de centres médians et de fibres dans les colonnes 
latérales de la moelle, et quelquefois des centres les plus inférieurs. Voici un exemple 
d’ordre composé. L’étendue de l'épuisement en descendant variera selon la gravité 
de la décharge; il faut nous souvenir aussi d'un autre facteur décidant de l’étendue, 
c’est que plus le centre est inférieur, plusilest organisé, par suite plus il résistera, et plus 
tôt il se remettra. Je néglige implication des centres inférieurs. Ilest donc manifeste, 
en revenant au cas de la manie épileptique, que l'épuisement des deux niveaux les plus 
élevés des centres les plus élevés étant un état purement négatif, ne peut expliquer 
l’état super-positif — la manie. «Rien» ne peut être cause de «quelquechose». Je 
répète que les actes maniaques sont supposés être le résultat de lactivité sur le 
niveau inférieur d'évolution qui reste -- la troisième couche — d’arrangements 
nerveux, qui, à l’exception de leur sur-activité physiologique, sont sains, que ce sont 
des manifestations de la survie des états les plus élevés de l'évolution. Afin d’ex- 
pliquer plus clairement ce que j'entends, je parlerai de trois degrés d’épuisement, 
trois profondeurs croissantes de la dissolution, qui sont produites par des décharges 
épileptiques de différents degrès de gravité, en attirant l'attention sur les trois degrés 
correspondants de profondeur décroissante des couches d'évolution. 


1) Un traveil de haute veleur sur la par:lv-ie après de telles attaques a été publié pur 
le Dr. Dutil (Rev. de Médecine. Mars 1883). 

2) J'ai publié un ea< de ce genre duns le «Med. Times and Gazette» 12. 2. 81: «On a 
cse of temporary left heiniplegiv with foot-clonus and exaggerated knee-phenomenon 
after an epileptiform seizure beginning in the kft foot.» 

3) J'avance l’idée que es «réflexes» augmenté: sont redevubles à une perte de contrôle et 
à la sur-rctivité des cornes antéricures (centres les plu: inférieur). au ées par la perte d'in- 
fluence cérébrale inhibitoire, Je ercis méinterant qu'il ect berucoup plus probeble qu'il 
y vit épui-ement pon seulement de fibres drn, lẹ colonne latérale dela moelle, &in- 1 que 
j'en si parlé dans eette eommunieastion, marii ausi, einsi que Gowers Pa suggéré, de centres 
inhibitoires dans le mocle elle-inöme, We-tphalet Gowersont fait ob erver qu'après certains 
paroxvsines épileptiques il va perte tempore ire du réflexe tendineux rotulien, Gowers suggère 
que dans ces eas les noyaux lombaires étaient épui é-: que lépui-ement étuit plus profond 
que dans les enas où le réflexe tendimeux rotulisn était excessif, 

4)« Ce phénomène de Fépui-ement cortienl consécutif aux accès d’épilepsie est très facile 
a constäter.» F. Franek et Pitres. Arch. de Physiol. 15. 8. 83. No. 6. 


hi 
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Première profondeur: Il y a défaut de conscience, ce qui indique la dissolution 
de la couche la plus supérieure, et avec cela l’apparence d’une certaine espèce d’idéa- 
tion qui indique une activité augmentée de la deuxième couche. La double condition 
est très analogue au sommeil ordinaire et au rêve. Deuxième profondeur. Il y a soi 
disant perte de conscience, ce qui indique la dissolution de la couche supérieure et 
de la seconde couche, accompagnée d'actes de plus ou moins de complexité (un 
exemple en serait la manie post-épileptique). ce qui indique l’activité augmentée de la 
troisièrne couche. La double condition est analogue au sommeil avec somnambulisme. 
Troisième profondeur : Il y a coma, indication de la dissolution de la première, se- 
onde et troisième couche et avec cela apparemment il ne persiste que des opérations 
vitales telles que la respiration et la circulation, ce qui signifie la rétention de l'ac- 
tivité de la quatrième couche. La condition est analogue à celle de profond sommeil, 
l soi-disant sommeil sans rêves. 

On s’apercevra que l’opinion exprimée est celle que, dans chaque cas, le niveau 
nférieur qui reste de l'évolution — le niveau à ce moment le plus élevé — est celui 
d'une certaine partie des centres les plus élevés. Il en est manifestement ainsi dans 
la prernière profondeur. Quant à la seconde, il peut être dit que le niveau inférieur 
de l'évolution se compose des centres médians. Ces centres, et après eux les plus 
inférieurs, sont naturellement en état d'activité; mais ils sont rendus actifs, je crois, 
par ce qui reste des centres supérieurs. Il me semble que dans la troisième profondeur, 
le niveau inférieur, à ce moment le plus haut de l’évolution, existe dans les centres 
ks plus élevés, mais je ne veux pas défendre cette opinion. Une chose sur laquelle 
il faut insister est que, à chacun de ces degrès, il se trouve un élément négatif et un 
element positif, et souvent un élément super-positif. Il faut nous défendre de la 
nomenclature ordinaire. La manie (post) épileptique est nommée selon le seul élé- 
ment positif; le coma (post) épileptique est nommé d’après le seul élément négatif. 
Négativement, il existe des degrés croissants de déficit. depuis la soi - disante perte 
de conscience jusqu’au coma. indiquant trois degrés augmentants de dissolution; posi- 
uvement, il y a des degrés décroissants depuis l’idéation à travers des actes élaborés 
jusqu'à des simples opérations vitales. indiquant trois niveaux de moins en moins 
profonds de l’évolution qui reste. (Plus tard je mentionnerai une qualification 
série tise. ) 

(Puis des remarques sont faites sur la première profondeur. L’idéation ou 
«l'état rêveur» est généralement nommé «aura intellectuelle» et la plupart des mé- 
decins le considèrent comme une partie du paroxysme. L'attention est particulière- 
ment attirée sur l’arrivée de «l'état de rêve», en même temps que, ou bientôt après, 
des mouvements de mastication ou de goûter et quelquefois d'expectoration -- 
mouvements qui sont supposés impliquer l'excitation d'éléments gustatoires centraux.) 

Seconde profondeur. Il y a une décharge plus forte oui a causé un épuisement 
plus profond. À ce point il n’y a pas d’idéation, au moins nulle qui puisse être rap- 
pelée après la guérison: mais des actes se produisent. [l existe vraiment des sous- 
degrés ou des sous-profondeurs de cette seconde profondeur, et sans doute aussi des 
premières et troisièmes profondeurs de la dissolution; et en correspondance avec 
eux, plusieurs sous-degrés de niveaux inférieurs de l'évolution qui demeure. Quant 
à la seconde profondeur, il s'y produit des actes symptomatiques de différents de- 
grés de complexité, depuis des actes aussi complexes et hautement spécialisés que 
ceux de la pêche sans conscience (après une attaque d'épilepsie) avant eu lieu à table, 
quand le malade sortit une ligne de sa poche, défit un nœud, prit un crochet de sa 
poche, l’affixa, l’amorça (tout ceci en pantomime), jusqu'à des actions, si ellos en 
méritent le nom, telles que de s'étendre par terre. 

(Puis sont décrits des détails d'actions trés complexes commises par un épilep- 
tique inconscient après une attaque: le cas du pêcheur à la ligne peut servir 
d'exemple.) 

Ici nous avons une seconde profondeur de dissolution dans laquelle nous pouvons 
dire qu’il y avait épuisement des deux couches plus élevées des centres les plus élevés 
du malade, représentée par sa perte de connaissance, par le fait qu'il «était perdu 
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pour son entourage» (ne sachant pas qu’il se trouvait dans la salle-à-manger etc.). 
Voilà pour l’élément négatif. Nous reconnaissons aussi l'élément positif, le niveau 
inférieur d'évolution qui lui reste, le troisième niveau, selon l’activité duquel il agit 
comme étant en rapport avec d’autres entourages — comme s’il était au bord de la 
rivière. Nulle explication n’est suffisante qui n’éclaircit pas les deux éléments dia- 
métralement opposés, non seulement qu’il cesse de faire ceci, mais aussi qu'il com- 
‘mence à faire cela. En d’autres termes, l’état de ce malade différait de son état normal 
antécédant par un minus et aussi par un plus. Après l'attaque il était une autre per- 
sonne, quoique habitant la même peau; ou, ainsi qu'on le dit. le malade post-épi- 
leptique (m'était pas lui-même». Il y avait trop de lui d’un côté et trop peu de l’autre. 
Non seulement dans les cas que l’on nomme manie post-épileptique, mais à tous les 
degrés d’actes post-épileptiques, les deux éléments opposés devront être expliqués 
par toute hypothèse suffisante. 

Je dois maintenant faire quelques remarques générales sur l’évolution et la 
dissolution. La doctrine de l’évolution implique le passage depuis le plus organisé 
au moins organisé, ou autrement dit, du plus général au plus spécial. Nous disons 
qu'il se produit une addition graduelle du plus au plus special — une addition con- 
tinue de nouvelles organisations. Mais cette «addition» est en même temps un «arrêt». 
Les arrangements nerveux supérieurs, évolués des inférieurs, arrêtent ces inférieurs, 
de même qu’un gouvernement contrôle en même temps qu’il dirige une nation. Si 
ceci est le processus de l’évolution, alors le processus inverse de la dissolution 
n’est pas seulement une élimination des supérieurs, mais un «laisser aller» des in- 
férieurs. Si le corps gouvernant de notre nation était soudainement détruit, nous 
aurions deux raisons de nous lamenter: 1. à cause de la perte des services d'hommes 
éminents, et 2. à cause de l’anarchie du peuple qui ne serait plus contrôlé. La perte 
du corps gouvernant ressemblerait à la dissolution de notre malade (l'épuisement 
des deux couches supérieures de ses centres supérieurs); l'anarchie répond à l’ac- 
tivité non plus contrôlée du niveau suivant de l’évolution (la troisième couche). 

Une autre façon d’énoncer le principe en question (principe d’Anstie) est de dire 
que la sur-activité dans la manie épileptique et dans les autres cas mentionnés est 
non pas causée, mais permise, libérée; quand on coupe le pneumogastrique, on ne 
cause pas l'accélération de l’action du cœur, mais on la permet. En d’autres termes le 
niveau inférieur de l’évolution n’est pas poussé à l’activité, mais «il lui est permis» 
d'y arriver. Nous voyons donc que l’épuisement des arrangements nerveux les plus 
élevés — de deux couches — répond à une affection négative de la conscience, et cet 
épuisement étant en même temps une suppression du contrôle du niveau suivant, en 
descendant, de l’évolution — la troisième couche fait un bond d'activité — elle est 
«libre d’y aller». Nous nous arrêtons pour faire une remarque sur certaines différences 
des deux profondeurs. Une grande différence entre elles est que dans la première 
l’idéation est rappelée, ou bien naturellement nous ne pourrions rien en savoir. Dans 
la seconde (ainsi que dans le somnambulisme) on ne se rappelle de rien. Mais c’est 
une question importante, et il y a une importance plus pratique que cela ne pa- 
raitrait à première vue, de savoir, si dans la seconde profondeur il existe une certaine 
idéation en dépit de l’expression «perte de connaissance». Qu'il existe une activité 
de certains arrangements nerveux des centres les plus élevés (nous supposons mainte- 
nant de la troisième couche) est selon moi tout-à-fait certain. La question est celle-ci: 
Cette activité est-elle accompagnée d'état de conscience ou ne l'est-elle pas? 

Il y aura deux opinions sur ce sujet. Permettez que je revienne au pêcheur qui 
déroule la bobine etc. en pantomime pendant son «inconscience» après une attaque. 
Cet homme, qui lors de son rétablissement ne se souvient pas de ses actions, avait-il 
certains états de couscience pendant les activités nerveuses qui produisaient ses 
actions compliquées? Une opinion serait que le fait que le malade ne se souvient de 
rien est preuve qu'il n'existait pas d'états mentaux. L'autre opinion serait que la 
complexité même de l'opération implique certains états de conscience co-existants. 
Nous devons accepter les conclusions logiques de chacune de ces opinions. Ceux qui 
soutiennent la première — je crois que ce seraient presque tous les médecins — 
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devront dire que le malade est une simple machine — que, n'ayant pas de conscience, 
il est un simple automate. Que l’on se souvienne que cette opinion autrement énoncée 
est, que des mouvements élaborés et universels peuvent avoir lieu sans une trace de 
conscience. Du point de vue de la seconde opinion on admettrait que l’homme serait 
un automate imparfait, ayant perdu les parties les plus élevés de sa machine ner- 
veuse; mais on ajouterait qu’un certain degré de conscience accompagnait les ac- 
uvités des arrangements nerveux au niveau inférieur de l’évolution qui lui restait 
encore. Chacune de ces opinions comporte ses conséquences ainsi que nous le verrons. 

Troisième profondeur : Supposons une décharge des plus graves; quand elle est 
rasée, le malade est comateux, immobile, couché sur le dos, il ne possède apparem- 
ment nuls mouvements à l’exception des mouvements «vitaux» tels que ceux de la 
respiration et de la circulation. 

Avant jusqu'ici beaucoup négligé la distinction entre les états mentaux et les 
etats nerveux je dois maintenant lui vouer une attention spéciale pour des raisons qui 
apparaîtront de suite. L’explication ordinaire de l’immobilité du malade post-épi- 
leptique comateux, est, qu’il ne se meut pas parce qu'il est inconscient. Ceci est selon 
moi une explication métaphysique. Sur un sujet scientifique il nous faut des ex- 
plications réalistes. Selon moi l’état post-épileptique d’immobilité est une paralysie. 
L'objection que l’on a fait à ceci est que en vérité il n’existe pas de paralysie. Si 
cela veut dire qu’il n’y a pas d’hémiplégie ni autre paralysie locale, je suis complète- 
ment d'accord. Ce que je veux établir c’est qu'il existe une certaine paralysie univer- 
selle. Les faits ne sont pas en discussion: c’est une question de leur interprétation. 
Tous sont d’accord que le malade comateux post-épileptique ne se meut pas pendant 
qu'il est inconscient; tout ce que je nie est qu’il ne se meut pas parce qu'il est in- 
conscient. Personne n’a jamais été inconscient sans qu’il y eût en même temps quel- 
que changement physique au moins dans les arrangements nerveux les plus élevés 
de ses centres les plus élevés. Je prétends qne ce soit plus réaliste d’attribuer l'im- 
mobilité du malade au changement physique négatif dans ses centres nerveux — 
d'attribuer le physique au physique — qu’à l’état négatif corrélatif mental. Autre- 
ment dit, je présente une explication réaliste au lieu d’une explication métaphysique. 
Je pose cette question: «si la perte de la conscience était tout, pourquoi le malade 
ne se mouvrait-il pas aussi bien que jamais?» Cette question ne semblera nullement 
étrange à la plupart des médecins, car, ainsi que je l’ai indiqué, ils soutiennent posi- 
tivement que le maniaque épileptique qui présente des mouvements universels et 
extrêmement élaborés ne possède aucune conscience. 

Considérons deux séries de faits comparables. Si un homme ne meut pas sa 
jambe après une convulsion de ce membre, tout le monde dit que ce membre est 
paralysé. Mais si cet homme, après une attaque épileptique qui comprend le corps 
entier, ne meut aucun de ses membres, sa condition n’est pas alors nommée para- 
lrtique; l'explication alors donnée est que le malade ne se meut pas parce qu'il est 
inconscient. De ce point de vue on devrait dire que Phomme qui ne meut pas sa 
jambe après une attaque épileptique a perdu sa puissance de volition sur elle. Tout 
le monde s’aperçoit que cette explication est simplement verbale; mais l'explication 
en effet identique, que Phomme ne se meut pas parce qu’il est inconscient, ne dérange 
personne; comme expression familière elle présente une apparence décevante de 
réalisme, mais je soutiens qu'elle n’est point du tout réaliste. Considérons d’autres 
cas et d'un autre point de vue. J’insiste sur ce sujet parce qu’il me semble être de 
grande importance d'établir le fait que les états négatifs des centres les plus élevés 
produisent des paralysies universelles ou largement distribuées du corps. J’admets 
qu'une partie de la condition paralytique puisse être redevable à l’épuisement d'élé- 
ments des centres inférieurs. Après une légère attaque d’épilepsie (petit mal) le ma- 
lade se déclare être «éreinté», «incapable de rien» ete. L'explication de cet état est 
donnée en langage populaire; on dit que le malade est faible; mais si ce même malade 
a une attaque grave, et si, après cela, 1l ne fait aucun mouvement (à l’exception des 
mouvements «vitaux»), alors on explique son état mötaphysiquement. Dans le simple 
cas donné de paralysie d’une jambe après unc attaque épileptiforme, le malade est 
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déclaré paralysé. De sorte que de ce premier cas une explication populaire est donnée; 
mais je demande: qu'est-ce donc que «l'épuisement» après une décharge nerveuse 
excessive si Ce n’est une paralysie? Dans le second cas une explication métaphysique 
est donnée; mais je soutiens qu'il n’existe aucune raison pour qu’un malade ne 
bouge pas, si la perte de la conscience était tout; ce n’est pas tout. Une explica- 
tion réaliste n’est donnée que du troisième cas. Devons-nous croire que l’immobilité 
locale après une convulsion locale est une paralysie, et que l’immobilité uni- 
verselle après une convulsion universelle n’est pas une paralysie, mais qu'elle 
demande une explication métaphysique? Et encore, si nous supposons que la perte 
de la conscience explique l’immobilité dans le coma post-épileptique, expliquera-t- 
elle aussi le réflexe tendineux rotulien exagéré et le clonus du pied décrit par Beevor ? 
Et encore plus que ceci, selon Beevor, après certaines attaques épileptiques il se produit 
une déviation latérale transitoire des yeux. La perte de conscience explique-t-elle 
cette déviation? N'est-ce pas une preuve décisive d’un certain dégré de paralysie 
au moins et surtout puisque les yeux se détournent du côté vers lequel ils étaient forte- 
ment tournés dans le paroxysme précédent? Si cela arrivait dans la paralysie post- 
épileptique, une telle déviation serait certainement acceptée comme impliquant 
une certaine paralysie. Arrivant après une attaque épileptique, ne doit-elle pas aussi 
signifier une certaine paralysie? J'en parlerai encore dans ma conférence suivante 
en rapport avec les expériences de Ferrier et Gerald Yeo sur les lobes frontaux que 
Je nomme les centres moteurs les plus élevés. On pourra dire: «Votre supposition 
que limmobilité universelle après une décharge sévère soit une paralysie ne s'accorde 
pas avec votre explication du second degré d’inconscience post-épileptique et de la 
manie. Si vous dites que l'épuisement de trois couches cause une certaine paralvsie 
universelle dans le coma post-épileptique, vous devrez admettre que dans la manie 
post-épileptique l’épuisement de deux couches amène aussi une certaine paralysie, 
ne serait-ce que à un moindre degré. Vous êtes obligé d’admettre que le maniaque 
épileptique présente une paralysie universelle, quoique au même moment il soit en 
état d'activité universelle.» Naturellement je n’affirme pas l’absurdité qu’un homme 
soit parfaitement paralysé et qu'au même moment il soit en mouvement universel. 
Ce que j’affirme, c’est que dans la manie post-épileptique il y a un certain degré de 
paralysie dans tout le corps, ou bien, plus précisément, une perte de mouvement de 
toutes les parties, et qu'en même temps il y a persistence et sur-développement 
de certains autres mouvements de toutes les parties. Afin de démontrer que ceci 
n’est pas une extravagance, je désire indiquer que la perte de certains mouvements 
de la totalité d’une partie avec persistance de certains autres mouvements de la 
totalité d’une partie est une chose extrêmement ordinaire. Prenez le cas d’une para- 
lysie imparfaite d’un bras dans l’hémiplégie ordinaire, ou après une attaque épilep- 
tique. Dire que le bras est «faible» est insuffisant. Le malade a perdu certains mouve- 
ments du bras entier, et cependant il a retenu certains autres mouvements du bras 
entier. Souvent il y a perte des mouvements plus «délicats» et rétention des mouve- 
ments plus «grossiers». Ne pouvant plus boutonner sa chemise, le malade peut 
peut-être saisir un objet fortement ou même donner un fort coup. Dans certains cas 
des démonstrations encore plus convainquantes sont possibles. Un bras est partielle- 
ment paralysé de façon permanente par la perte de certains mouvements du membre 
entier, et le fait que, néanmoins, d’autres mouvements du membre entier subsistent, 
est prouvé par l'apparition de convulsions graves dans celui-ci, ce qui n'est autre 
chose qu’un développement excessif et soudain des mouvements qui restent. Toute 
doctrine suffisante de la localisation doit pouvoir expliquer ce fait. Dans la chorée 
nous avons une paralysie persistante, avec sur-mouvements des mêmes parties; ce 
qui a été nommé perte ou défaut de coordination volontaire dans cette maladie, est 
preuve indirecte d’une certaine paralysie. Le désordre involontaire de la co-ordina- 
tion est redevable à la sur-activité des mouvements qui restent. 

Je soutiens qu'il n'y a nulle difficulté à conceroir, quelque difficulté qu’il puisse y 
avoir à croire, que l'épuisement de la couche la plus élevée, de première profondeur, qui 
est impliqué duns le défaut de conscience, est cause d'un léger degré de paralysie 
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“distribuée superficiellement » sur le corps (que l’on nomme «faiblesse»), que l'épuise- 
ment de deux couches — de seconde profondeur, qui implique la perte de conscience, 
est une paralysie s’étendant plus «épaissement» sur tout le corps. quoique, en consé- 
quence de l'activité augmentée de la troisième couche, d’autres mouvements de 
toutes les parties du corps puissent arriver à un degré excessif, et que l’immobilité 
dans le coma post-épileptique est une paralysie étendue encore plus épaissement 
sur le corps entier. 

Puisque je dis 1. que les centres les plus élevés sont senso-moteurs: 2. que des 
affections négatives de la conscience impliquent des états négatifs des centres les 
plus élevés; et 3. qu'il existe un certain défaut de conscience dans tout cas d’aliéna- 
uon. je devrais être d’opinion que dans tout cas d’aliénation il existe un certain 
degré, quelque léger qu'il puisse être. de paralysie universelle ou largement étendue — 
sensorielle, motrice ou de toutes deux espèces. Et en effet c’est ce que je fais. Que 
je ne puisse pas démontrer son existence dans bien des cas, cela je l’admets. Je mier. 
tendrais à ce qu’il y ait le moindre degré d'affection négative de la conscience et 
le moindre degré de paralysie dans les cas d'aliénation où l’élément positif qui l'ac- 
compagne serait très compliqué — c'est-à-dire du côté physique. quand la dissolu- 
on est très peu profonde, et le niveau d'évolution qui reste est très peu élevé. Dans 
les cas de démence, la «léthargie» du malade pourrait être attribuée à son état mental 
negatif — explication métaphysique. Je nommerais la démence l’analogie chronique 
de ce qui, à l'état aigu, est le coma post-épileptique., et j’attribuerais la léthargie à 
la condition négative de plus ou moins des centres les plus élevés du malade, repré- 
sentee par un état mental négatif, et je nommerais la léthargie — paralysie. 


La paralysie est indirectement admise dans certains cas d’alienation (lorsqu’on 
pourrait nier son existence directement) dans le fait qu'il y a perte d'expression 
faciale, difficulté d'articulation, tremblottement des membres (preuve indirecte d’un 
certain degré de paralysie) et marche traînante. Pour ne prendre qu'un de ces ex- 
emples, n'est-il pas vrai que la perte d'expression implique, ou bien la perte des 
mouvements faciaux les plus spéciaux ou «délicats». ou bien leur développement 
continu (rigidité) ou bien les deux causes? JI n'existe pas une abstraction — «ex- 
pression» — qui pourrait être perdue. Ce que nous pouvons apprendre de la con- 
duite d'une personne saine l’est par ses mouvements. Des symptômes tels que ceux 
que Je viens d’énumérer, seraient ceux auxquels je m’attendrais de lésions chroniques 
negatives de parties des centres moteurs les plus élevés. Ils existent dans beaucoup 
de cas de parésie générale que Crichton Broune a démontrés être dus en particulier 
à l'extension de la maladie depuis la partie antérieure vers la partie postérieure du 
cerveau, depuis les centres moteurs les plus élevés vers le centre. 


Maintenant, quant à la «qualification sérieuse» dont j'ai parlé: Dans le cas du 
Pécheur la difficulté suivante se présente: Il y avait soi-disant perte de conscience, 
ce qui implique une profonde dissolution, et cependant ses actes très complexes 
impliqusient la conservation d’un très haut niveau d'évolution. Je soutiens que 
dans les états post-épileptiques il y a des dissolutions locales, ce qui signifie que 
l'puisement post-épileptique est localisé dans ou dérive en degré prépondérant d'un 
des hémisphères cérébraux. Ainsi, pendant qu'il y a un niveau abaissé de l’évolu- 
tion dans les centres les plus élevés d'une moitié du cerveau, il y a un niveau parfait 
on très élevé dans ceux de la moitié opposée. 

Dans ce cas la contradiction disparaît. 


(Le conférencier illustre alors de différentes façons son assertion que tous les 
états élaborés (positifs) mentaux dans les cas d’alienation de toutes les espèces sont 
le résultat d'activités d’arrangoments nerveux sains au niveau inférieur d'évolution 
qui reste. Il croit que le malade souffrant de delirium tremens voit des rats, des 
souris, etc. à l’aide d’activités d'arrangements nerveux épargnés par le processus 
pathologique. Il ne croit pas que le malade «entend des voix» (des mots parlés), ni 
que le mélancolique obtient lillusion qu'il va aux enfers par Pactivité d'éléments 
nerveux touchés par le processus pathologique. Il est d'avis que le principe d’Anstie 


.— 140 — 


explique non-seulement ces symptômes positifs mentaux, mais aussi les symptômes 
mentaux qui co-existent nécessairement. ) 

Puis il parla des différents facteurs dans les cas d’aliénation: 

1. Il existe des profondeurs différentes de dissolution (dissolutions générales et 
dissolutions locales) du centre le plus élevé. Ceci vient d’être montré par des cas de 
dissolutions locales, et pourrait sans doute être illustré par une série parallèle de cas 
d’aliénation chronique, par ceux comprenant des délires fort complexes jusqu'à ceux 
de démence, si on faisait attention à la double symptomatologie de chaque cas. 

2. La personnalité souffrant de la dissolution (jeune ou âgée, éduquée ou non, 
intelligente ou non, etc.). f 

3. La rapidité du cours de la dissolution. Il croit que plus rapide est l'élimination 
du contrôle plus grande sera l’activité au niveau inférieur de l’évolution qui reste, in- 
sistant sur le contraste entre le délire furieux du maniaque épileptique, qui a subi la 
dissolution en une ou deux minutes, avec la quiescence du dément sénile qui a subi 
la dissolution mille fois plus lentement (de même pour les différents cas d’épilepsie). 

4. L'influence de conditions externes et d’états corporels. Des exemples de la pro- 
duction d'états très élaborés des centres les plus élevés (aux niveaux inférieurs de 
évolution restante) par de simples excitations périphériques sont reproduits par 
tous ceux qui ont écrit sur les rêves. Donc, le niveau inférieur de l'évolution dans 
l’activité hyper-physiologique permet une irradiation plus étendue des stimulations 
simples qui lui arrivent. «Entendre des voix» n’impliquerait pas nécessairement 
une maladie d’une partie d’un centre particulièrement affectée aux sons ou aux mots. 
Cette anomalie mentale particulière pourrait être déterminée chez un malade réduit 
à un niveau inférieur d'évolution uniforme ou locale, par quelque état morbide de 
l'oreille, du nerf auditif, ou de son noyau agissant sur le niveau inférieur d'évolution 
subsistant. 


IIIme Conférence. 


J'ai jusqu'ici pour la plupart ignoré la distinction entre les états mentals et 
les états nerveux. J'y ferai maintenant tout particulièrement attention. Il sera 
bon de remarquer ici, que, ainsi que le dit Spencer : «La doctrine de l’évolution, sous 
sa forme purement scientifique, n’implique pas le matérialisme, quoique ses ad- 
versaires représentent obstinément qu’elle le fasse.» 11 parle de l'hypothèse ma- 
térialiste comme «entièrement futile». Dire que Spencer, Huxley et Tyndall sont des 
matérialistes est aussi ridicule que de parler de Sir Joseph Lister comme d’un adver- 
saire de la chirurgie antiseptique. Spencer insiste souvent sur la différence absolue 
entre les états mentals et les états nerveux. Voici une déclaration très explicite, 
après une considération de complications augmentantes entre états mentals et 
états nerveux; il écrit:!) «Naturellement je ne veux pas dire que les actions matérielles 
deviennent ainsi des actions mentales. Ainsi que cela fut dit dans les sections 41 — 
51, 62, 73 — «Nul effort ne nous permet d’assimiler l'esprit et le mouvement; j’in- 
dique simplement un parallélisme (souligné dans l’orginal) entre une certaine évolu- 
tion physique et l'évolution psychique corrélative.» -Si quelqu'un désire être entière- 
ment matérialiste quant à ce qui concerne la matière — le système nerveux — qu'il 
ne soit pas matérialiste quant à l'esprit, qui n’est nullement matériel. L'homme 
a un esprit et il a un corps. Pour ne m'occuper que d’une chose à la fois, je ne parlerai 
dans cette conférence que du corps. 

Un homme, au point de vue physique, est un mécanisme sensori- moteur. Je 


désire tout particulièrement insister sur le fait que les centres les plus élevés — la 
base physique de l'esprit ou de la conscience — possèdent l'espèce de constitution 


suivante: ils représentent des impressions et des mouvements innombrables de 
toutes les parties du corps, quoique très 2ndirectement, aussi certainement que l’élar- 
gissement lombaire représente directement un nombre eomparativement limité de 
mouvements d’une partie limitée du corps. On peut répondre que les centres les 


1) Spencer. Psychology. V. 1. P. 403. 
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plus élevés sont «pour l'esprit». Tout en admettant ceci dans le sens qu’ils represen- 
tent la base physique de l’esprit, je prétends qu’ils sont en même temps «pour le corps». 
Si la doctrine de l’évolution est vraie, tous les centres nerveux doivent être de con- 
stitution sensori-motrice. À priori, il semblerait raisonnable de supposer que si les 
centres les plus élevés sont de même composition que les centres inférieurs, c’est-à- 
dire s'ils sont aussi composés de cellules et de fibres, ils auront la même constitution, 
Il serait étrange qu’à un certain niveau, que nous le nommions niveau d'évolution 
ou autrement, 1l survienne tout à coup une constitution des centres d’une nature 
tout à fait différente. N’est-il pas suffisant que les centres les plus élevés d’un système 
nerveux soient beaucoup plus compliqués que les inférieurs? Il y a quelques années, 
j'ai posé les questions suivantes: «De quelle substance l’organe de l'esprit pourrait-il 
ètre composé, si non de processus représentant des mouvements et des impressions ? 
Et, comment les circonvolutions pourraient-elles se différencier des centres in- 
férieurs, si ce n’est en tant que parties représentant des co-ordinations plus compli- 
quées d’impressions et de mouvements dans le temps et dans l’espace? Devons-nous 
croire que l’hémisphère est construit sur un plan fondamentalement différent de 
celui de la voie motrice (ou sensorielle). !) Il est admis, depuis les recherches de Hitzig 
et de Ferrier, que les circonvolutions dans les régions médianes du cerveau (ce que 
je nomme les centres moteurs médians) représentent en effet les mouvements. On 
peut avec raison demander: Pourquoi les parties les plus antérieures du cerveau, 
les lobes frontaux (que je nomme les centres moteurs les plus élevés) ne représente- 
raient-ils pas des mouvements? Récemment, en effet, Ferrier et Gérald Yeo?) sont 
arrivés à la conclusion, d’après des expériences sur des singes, que les lobes frontaux 
représentent certains mouvements et, ce qui est significatif, il s’agit de mouvements 
latéraux des yeux et de la tête — les plus représentatifs (dans un autre sens du mot 
représenter) de tous les mouvements. Ceci est d’autant plus significatif, que beaucoup 
de paroxysmes épileptiques (la décharge commençant dans une certaine partie des 
centres les plus élevés) commencent par un détournement des yeux et de la tête d’un 
côté; et encore plus significatif, quand nous nous rappelons l'observation de Beevor, 
que dans beaucoup de cas de coma post-épileptique il se produit une déviation latérale 
transitoire des yeux du côté opposé à celui vers lequel ils étaient tournés pendant le 
paroxysme précédent. Cependant, pendant, que Ferrier est d'accord avec moi en 
pensant que toute la partie antérieure du cerveau est motrice, etque, pour se servir 
de ses propres expressions: («les opérations mentales, en dernière analyse, doivent être 
simplement le côté subjectif de substrata sensoriels et moteurs») ainsi que je l’ai 
si longtemps ardemment soutenu, il n’est pas d'accord avec moi en pensant qu'il 
y a une division en centres moteurs cérébraux médians et plus élevés; et il croit que 
ce que je nomme les centres moteurs les plus élevés ne représentent que les mouve- 
ments des yeux et de la tête et non pas les mouvements de toutes les parties du corps, 
ainsi que je le crois moi-même. 

Dans l'exposition suivante je parlerai pour la plupart seulement de mouvements, 
car je crois que personne n’a jamais nié que les circonvolutions représentent des 
impressions (ou ainsi que l’on le dit quelquefois inexactement, des sensations ou des 
idées composées de combinaisons de sensations). Si les centres les plus élevés ne 
représentent pas des mouvements, il me semble que les phénomènes d’une attaque 
épileptique sont inintelligibles. En plus, je suis d’avis que les centres les plus élevés 
représentent des impressions et des mouvements de toutes les parties du corps. 
En laissant de côté les impressions, cette manière de voir me semble appuyée par dif- 
férentes espèces de preuves. 

1. J’admets que, dans l'attaque épileptique, puisque la conscience est perdue 
au début ou bientôt après le début, la décharge doit commencer dans une partie des 
centres les plus élevés, de la base physique — matérielle — de la conscience. Je ne dis pas 


1) St. Andrews Med. Grad Reports 1870. 
?) Proc. Roy. Soc. 24. 1. 84. 
8) Functions of the Brain. 
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que toutes les attaques épileptiques commencent dans quelque partie des centres 
moteurs les plus élevés: ceux-ci pourraient sans doute être mis en état d’activité 
secondaire par des décharges commençant dans des parties des centres sensoriels 
les plus élevés. Je crois qu'il est tout-à-fait certain que les attaques épileptiques ne 
sont pas, et que les attaques épileptiformes au contraire sont redevables à des dé- 
charges commençant dans des parties de la région corticale médiane (centres moteurs 
médians). La considération des faits dans les paroxysmes épileptiques conduit, selon 
moi, à la conclusion que les centres les plus élevés représentent, par l'intermédiaire 
des centres médians et inférieurs — c’est-à-dire qu'ils re-re-représentent toutes les 
parties de l'organisme dans les combinaisons les plus compliquées. 


a) Nous voyons que dans une attaque épileptique sérieuse les muscles du squelette 
sont en activité intense — développement simultané d'innombrables mouve- 
ments différents de toutes les parties du corps. 

b) Si nous prenons un cas plus léger, un cas de petit mal, nous voyons que les effets 
des décharges centrales sont très largement, si non pas universellement distri- 
bués sur le corps; dans de tels cas il se produit des effets aussi différents entre 
eux que le sont les spasmes des muscles oculaires et de la main, paleur du visage, 
écoulement de salive, transpiration, troubles circulatoires (quelquefois arrêt 
du cœur, ainsi que Moxon insiste), et arrêt de la respiration; il se produit 
souvent pendant ou de suite après ces legères attaques une décharge de fæces 
et d'urine. L'existence dans certains cas de petit mal de l'état mental volu- 
mineux, la soi-disante aura intellectuelle, dont j’ai parlé dans la dernière con- 
férence (la première profondeur de dissolution accomplie par une décharge 
épileptique) guarantit pour ainsi dire, que les effets plus grossiers sont rede- 
vables à l’activité anormale des centres les plus élevés. Les états mentals 
élaborés que je viens de mentionner, et que, ainsi que je le suppose, personne 
n’hésitera à attribuer à l’activité de «l'organe de l'esprit» (centre le plus élevé) 
n'arrivent jamais, pour autant que j'ai pu l’observer, pendant ou après des 
attaques épileptiformes (décharge des centres moteurs médians). 

c) Puis, si nous ne prenons que les «avertissements» d’épilepsie ou plutôt de 
plusieurs différentes épilepsies, «avertissements» qui dérivent de, ou qui ac- 
compagnent, le commencement de la décharge centrale, nous trouvons qu'ils 
sont très variés; 1l y à étourdissements, ce qui implique des spasines des mus- 
cles oculaires ou de certains muscles de la tête; il y a des «sensations grossières» 
d’odorat, de la vue, de l’audition, du goût. En plus il y a des palpitations, une 
sensation particulière rapportée à l’épigastre et des sensations de tressaillement, 
de frissonnement, de picotement. 

d) Encore une preuve se rapportant à des cas d’épilepsie, est que quand l'attaque 
grave est passée, il y a un degré de paralysie universelle; au moins c’est ce que 
j'ai soutenu dans ma dernière conférence. Certainement les différentes espèces 
de preuves indiquent que les centres les plus élevés — la base physique de la 
conscience — représentent l'organisme tout entier. 


2. Il existe une espèce entièrement différente de preuves conduisant à la même 
conclusion. Il y a des écrivains médicaux qui parlent de centres de volition, de 
centres d’idéation, de centres pour le raisonnement (*) et de centres emotionnels; 
tous les quatre étant naturellement des centres cérébraux. Bien que je ne croie 
nullement à l'existence de centres séparés pour chacune de ces quatre «facultés», je 
parlerai comme si ils existaient, afin de simplifier l’exposition. J’analyserai, très briève- 
ment, non pas les états mentals eux-mêmes, mais leurs bases physiques — les ar- 
rangements nerveux, qui sont dans chacun d'eux, selon moi, sensori-moteurs, triple- 
ment indirectement représentatifs d'impressions et de mouvements de parties du 
corps. Il ne sera pas nécessaire de parler de l'élément sensoriel car Je suppose que 
personne ne le nie. 

a) La base physique de la volition consiste en arrangements nerveux, représentants 
des mouvements; la volition particulière du mouvement est du côté physique. 
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la survivance du mouvement le plus convenable de l'organisme entier pendant 
les activités du centre pour la volition. Le «centre de volition» est un centre 
représentatif de mouvements, particulièrement de mouvements des bras, des 
jambes, de la face et des yeux. 

b) Centres d’idéation ou centres de mémoire. Me limitant aux cas simples d'idées 
tactiles et visuelles, ou d'images, ce que je dis est, que le centre pour les idées re- 
présente nécessairement les mouvements des mains et des yeux. Qu'il repré- 
sente des impressions manuelles et rétiniennes est bien certain; mais il est 
nécessaire d’insister qu'il représente aussi des mouvements. Personne ne touche 
jamais rien (ne reçoit une vive image tactile) sans mouvoir ses doigts; et per- 
sonne ne voit aucune chose (reçoit une vive image visuelle) sans mouvoir ses 
yeux; en conséquence, dans le substratum anatomique de ce que nous nom- 
mons les «idées d'objets» ou encore mieux des «images faibles», les mouvements 
des mains et des yeux devront être représentés. 

c) J’admets que je n’ai jamais entendu personne parler d’un centre pour le raisonne- 
ment; mais s’il existait une justification pour la croyance en centres séparés 
pour les autres facultés, il y aurait une justification encore plus grande pour 
la croyance en un centre pour le raisonnement. Les mots nous servent pendant 
le raisonnement; ils sont nécessaires à toute pensée abstraite; le centre pour 
les mots ou pour le raisonnement consisterait donc particulièrement en arran- 
gements nerveux représentant des mouvements d’articulation très complexes 
et très spéciaux.!) 
Le centre émotionnel. Presque toutes les parties du corps sont engagées dans 
les fortes manifestations émotionnelles — non-seulement les membres, les mus- 
cles facials vocaux, et respiratoires, mais aussi beaucoup d'organes internes. 
Le centre émotionnel représentera donc une très large rangée de mouvements. 
Pendant la frayeur il y a pâleur, palpitations, et respiration accélérée; quelque- 
fois il y a décharge des fæces: la bouche est sèche; il y a transpiration aug- 
mentée avec froideur de la peau.“) L'explication populaire serait qu'il existe 
un centre émotionnel qui n’est pas représentatif des parties impliquées dans 
les manifestations, mais que son activité produit les manifestations en agissant 
sur des centres inférieurs, qui seuls représentent ces parties. Le point de vue 
plus réaliste serait selon moi celui, que le centre émotionnel lui-même re- 
présente, quoique très indirectement, les parties du corps impliquées dans les 
différentes manifestations émotionnelles, et qu’une émotion se produit pendant 
les activités centrales qui, grâce à la sous-entremise des centres médians et 
inférieurs, produisent les manifestations. 


d 


— 


Ne croyant pas à l'existence de quatre facultés séparées, mais étant d'avis que 
là volonté, la mémoire, la raison et l'émotion sont simplement des aspects artificielle- 
ment distingués d’une chose unique, d'un état de ronscience — je dis que, à la place 
de quatre centres, il y a des centres supérieurs; et que pendant l’activité de ces centres, 
la volonté, la mémoire, la raison et l’émotion se présentent simultanément; ou en 
d'autres termes exactement équivalents, qu'il se produit un état de conscience. S'il 


1) Je ne veux pas dire qu’un mot, qui est une chose p:ychique, est une activité d'un 
arrangement nerveux pour des mouvement: d’artieulation hautement spéci li é et comple xes 
mai. que de tels arrangements nerveux (ou plutôt des arrangement; eudito-&rticuletoires ) 
sont la base physique ou le substratum anatomique des mots. Ju croi: que ces mouvement: 
articulatoires sont largement repré enté: dans la région de Broca, mais gwil; le sont encore 
une fois dans les centres moteurs les plus élevés. 

*) Je crois que les effets po:itifs : ont redevables indirectement à l'épui ement. de fibres 
nerveu es par une décharge : oudaine antérieure, pui que je considère qu’ilexi te un élément 
nezatif et un élément positif dana la condition phy: ique de la fraveur; per exemple, la pal: 
piätion peut être causée indirectement par l'épui ement des fibres inhibitrices du vague, 
la décharge des fœces indirectement par l'épui ement des splanchniques, les deux symp- 
tomes positifs sont causé pur la sursctivité permie aux centres inférieurs, conséquence 
de la perte de contrôle. 
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en est ainsi, alors, en unissant les «quatre centres» et leurs représentations motrices, 
nous obtenons des centres «les plus élevés» représentant 1) des mouvements, par- 
ticulièrement des bras, jambes et de la figure; 2) des mouvements des mains et des 
yeux; 3) des mouvements d'articulation et 4) des mouvements de beaucoup de 
parties du corps, parties animales aussi bien que parties organiques. 

La conclusion à laquelle nous arrivons grâce à ces preuves qui, je l’admets, sont 
avancées très imparfaitement et très incomplètement, est, que les Centres les plus 
élevés représentent au moins un grand nombre de parties du corps et très certaine- 
ment de parties très différentes du corps. Les deux espèces de preuves, entièrement 
différentes, conduisent à la même conclusion. Les prenant ensemble, nous voyons 
que rien n'empêche de dire que l’épilepsie et l'aliénation sont toutes deux des mala- 
dies des centres les plus élevés. En état de santé la volonté, la mémoire, la raison 
et l'émotion — ou autrement dit, un état de conscience, se produit pendant des 
activités successives légères d’arrangements nerveux sensori-moteurs des centres 
les plus élevés, représentant toutes les parties du corps. Une attaque épileptique est 
due à la décharge soudaine et excessive d’un grand nombre de ces arrangements 
nerveux sensori-moteurs presque simultanément. Pendant de telles décharges la 
conscience cesse, et dès lors — prenant en considération des décharges descendantes 
secondaires à des décharges médianes et tertiaires de centres les plus inférieurs — il 
en résulte ce conflit de mouvements innombrables de toutes les parties du corps que 
nous nommons convulsion universelle. En prenant un cas d’aliénation qui, ainsi 
que l’épilepsie, est une maladie des centres les plus élevés, ce que je dis est, que lélé- 
ment négatif, le défaut de conscience, implique la perte — (ou bien la perte de la 
fonction) — pour prendre un exemple — de la couche supérieure des centres les plus 
élevés. Ceci, si on suppose que les centres les plus élevés sont sensori-moteurs, pro- 
duirait une paralysie très legère — largement distribuée. L'élément positif — (les 
illusions etc.) serait la continuation de la mentation ou de la conscience pendant 
l’activité du niveau inférieur demeurant, de la seconde couche. Cette mentation, la 
plus élevée possible au moment, a lieu pendant les activités, plus fortes que normales, 
d’arrangements nerveux sensori-moteurs, mais ces activités sont incomparablement 
moins fortes que celles produisant les convulsions. Si, dans le cas de l’aliénation, la 
seconde couche, ou une partie de celle-ci, venait à se décharger soudainement et de 
façon excessive, ainsi que cela arrive dans une attaque épileptique, le délire cesserait 
pendant la décharge, et la convulsion en résulterait. Ceci est une ancienne conclusion 
ainsi que la citation suivante le démontrera: à ce moment, n'ayant pas bénéficié 
des recherches de Hitzig et Ferrier, je ne divisais pas le cerveau en centres médians 
et plus élevés. Ainsi que le démontrent les phrases entre parenthéses, je ne distinguais 
pas alors clairement entre mental et physique: 

«Assurément, la conclusion est irrésistible, que les symptômes mentals d’une 
maladie de l’hémisphère sont (du côté physique) fondamentalement semblables à 
l’hémiplégie, la chorée et les convulsions, malgré leurs différences spéciales. Ils 
doivent tous être redevables au manque de processus sensori-moteurs ou à leur 
développement désordonné.»!) 

On pourrait objecter que pendant la mentation en général il n'y a pas de mouve- 
ments. On se rappellera que j'ai dit que les arrangements nerveux des quatre centres, 
qui ensemble sont les centres les plus élevés, représentent les parties du corps triple- 
ment indirectement. Les centres médians et les plus inférieurs sont non-seulement 
des «réservoirs d'énergie» mais aussi des «positions résistantes.» J’insiste sur ce fait, 
que, à prendre le cas de l’idéation visuelle, et en négligeant élément sensoriel, 
il existe des legères excitations dés arrangements nerveux représentant triplement 
indirectement les mouvements des museles oculaires, excitations qui ne sont 
pas assez fortes pour surmonter la résistance des centres médians. Quand lidéation 
monte jusqu'à la perception, il y a, physiquement, une décharge plus forte des mêmes 
arrangements des centres les plus élevés, de sorte que les centres médians, puis les 


1) St. And. med. grad. Trans. 1870. 
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centres les plus inférieurs sont surmontés. Je parlerai encore sur ce sujet, après avoir 
considéré les actions réflexes dans lesquelles les centres les plus élevés sont engagés. 

Je reviens à parler des degrès d'organisation, particulièrement quant aux centres 
ls plus élevés, qui sont les moins organisés. J’ai fait observer qu’il n’y a nulle diffi- 
culté à supposer que ces centres puissent être les plus complexes et en même temps 
ks moins organisés. Si les centres les plus élevés étaient déjà organisés, aucune or- 
anisation nouvelle ni aucune acquisition nouvelle, ne pourrait survenir. 

Je passe à l'illustration du processus de dissolution quant au dégré de l’or- 
anisation. On peut soutenir que l'alcool, en petites quantités, «excite», .tout en 
admettant qu’en grande quantité il produit le coma. On peut dire que la conduite 
exubérante d'un homme ivre a lieu, parce que l’alcool a poussé certains arrangements 
wrveux de ses centres les plus élevés à l’activité, et que ce n'est pas le résultat, ainsi 
que Anstre l’a supposé, d’une activité permise d’un niveau inférieur et plus organisé, 
en conséquence de l'épuisement du plus élevé et moins organisé. Prenons un cas 
ans ambiguité — un cas de simple fatigue. Un très bon exemple de ce qui serait 
nunmé populairement «activité augmentée» du cerveau (produite par faiblesse» 
st donné dans «Greater Britain». 

«Ce soir, après cinq nuits sans sommeil, je ressentis terriblement la curieuse 
«pèce de fatigue que nous avions ressenti après six jours et nuits sur les plaines.» 
Observez que l’auteur nomme sa condition «fatigue». «Encore une fois le cerveau 
&mblait être divisé en deux parties, pensant indépendemment l’une de l’autre, un 
côté posant des questions pendant que l’autre y répondait; mais cette fois il y avait 
en plus une espèce de demi-aliénation, un vagabondage pas entièrement désagréable 
du cerveau, un remplacement d’une scène actuelle par une scène idéale imaginée.» 
Populairement nous disons que la condition était causée par la fatigue — cinq nuits 
blanches; mais selon moi l'explication la plus raisonnable serait que la fatigue ne cause 
que l'état physique négatif, répondant à la partie négative de la condition mentale, 
h perte des «scènes actuelles» et que les «scènes idéales» qui les ont «remplacées» 
arrivèrent pendant l'activité d’arrangements nerveux inférieurs, plus organisés, non 
contrôlés par les plus élevés, à cause de l'épuisement de ceux-ci. Il me semble que le 
prncipe d'Anstie s'applique ici clairement. Je puis donner encore un cas plus ex- 
treme; le délire se produit pendant la faim; il ne peut cependant pas être avancé 
que l'absence entière de nourriture soit cause que certains arrangements nerveux 
atteignent un plus haut degré d'activité. S'il en était ainsi, nous aurions encore à 
expliquer la partie négative de la condition de délire de l’homme affamé. L'absence 
de nourriture est-elle «cause» de deux états absolument opposés et cependant co- 
existant du système nerveux? Le principe d’Anstie explique les deux. 

La paire suivante de termes que je considère est le volontaire et automatique. 
L'expression le «plus volontaire» est très peu satisfaisante. C’est un composé psycho- 
physiologique. A sa place je propose l'expression «moins automatique ce qui est 
exactement l’equivalent de ce que l’on nomme «plus volontaire». Ceci est avancé en 
effet par Herbert Spencer quand il dit que «la cessation de l’action automatique et 
le commencement de la volition, sont la même chose.»') La volition a lieu pendant 
l'activité des arrangements nerveux les moins automatiques; ou plutôt une espèce 
d'activité mentale a lieu qui est de la mémoire, de la raison ou de l’émotion selon le 
côte dont nous l’envisageons. »?) 

Donc, nous disons maintenant que le progrès dans l’évolution va du plus au 
moins automatique, et que les centres les plus élevés sont les moins automatiques. 
le n'est pas une simple question de mots. L'expression remplaçante n'implique pas 
une division tranchée entre le volontaire et l'automatique, mais implique une grada- 
ton depuis le plus au moins automatique, et qu’un homme, du point de vue physique, 
est un automate, les parties les plus élevées de son système nerveux (ses centres les 
plus élevés) étant les moins automatiques; l'expression substituée n’entraîne pas 
la volonté, un état psychique, dans une sphère purement physique. Un automate par- 


1) Psych. Vol. 1. p. 497. 
?) Spencer. Vol. 1. p. 495. 
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fait est une chose qui va d'elle-même. 11 existe des degrés des arrangements nerveux 
depuis ceux qui vont presque d'eux-mêmes à ceux qui deviennent actifs à l’aide d’ar- 
rangements nerveux inf. rieurs, plus organisés. Dire que des arrangements nerveux 
vont tout seuls est dire qu'ils sont bien organisés; et dire que des arrangements 
nerveux agissent avec difficulté, s’ils agissent en général par eux-mêmes, est dire 
qu'ils ne sont que peu organisés. Donc, les degrés depuis le plus au moins auto- 
matique, sont d’un autre point de vue, des degrés d'organisation du plus au moins 
organisé. Pour répéter ce qui a déjà été dit, si les centres les plus élevés étaient par- 
faitement automatiques, une opération «volontaire» ne pourrait avoir lieu; tout 
étant organisé, il n’existerait que la possibilité d'ajustements exacts sous de nouvelles 
circonstances; nous serions adeptés à de certaines conditions extérieures, mais des 
adaptations nouvelles ne pourraient avoir lieu. Devenir plus parfaitement organisé 
et devenir automatique ne sont que deux côtés d’un même fait;') une illustration 
ordinaire est le cas d'apprendre à écrire. Il existe des degrés d’automatisme depuis 
les opérations héritées en état presque partait, à travers pour ainsi dire le secondaire- 
ment automatique (par exemple l'écriture), jusqu'aux activités des arrangements 
nerveux les moins automatiques qui ont à faire avec nos pensées et nos actions ac- 
tuelles. Nous pouvons nous apercevoir qu'il existe des degrés depuis les arrange- 
ments nerveux les plus organisés et les plus automatiques, jusqu'aux arrangements 
nerveux qui ne viennent que de commencer — dont la substance nerveuse ne vient 
que pour la première fois d’être traversée par des courants nerveux. 

Illustrer la dissolution de ce point de vue ne serait essentiellement qu’une répéti- 
tion des illustrations précédentes sur les degrés d’organisation. J’observe seulement 
que ce qui est très automatique pour une personne ne l'est que peu pour une autre. 
Ceci est ou bien une vérité ou une banalité, selon la façon dont on l’applique. Quand 
un malade est en délire, pendant, disons, une maladie non-cérébrale, et exécute en 
pantomime les manipulations de son métier, quoique ces opérations soient très élabo- 
rées on elles-mêmes, elles ne le sont pas pour lui. Elles sont devenues profondément 
automatiques, et se produisent presque d'elles-mêmes pendant la santé; conséquemment 
en dépit de leur élaboration, la persistance de telles actions implique une dissolution 
plus profonde que ne le ferait la persistence chez un autre malade d’actions également 
élaborées, qui, chez lui, ne seraient pas devenues automatiques. 

Je passe sur les deux expressions «géneral» et «special» et aussi sur une autre 
opposition, celle de «complexe» et «simple». 

Nous arrivons maintenant à la doctrine de l'action réflexe. L'expression qui 
correspond à «le plus organisé» et «le plus automatique», est de plus parfaitement 
réflexe»; celle correspondant à «le moins organisé» et «le moins automatique» serait 
de moins parfaitement réflexe.» 

Les degrés d'action automatique répondent aux degrés d'indépendance d'ar- 
rangements nerveux, depuis ceux s'exécutant presque d'eux-mêmes et presque in- 
dépendamment de tout autre, à ceux mis en action par d’autres, les plus dépendants. 
Les degrés des actions réflexes sont des degrés d’arrangements nerveux se produisant 
selon les degrés de stimulation qui leur arrivent. Sans doute la distinction est grande- 
ment artificielle, mais elle est commode. Dans mes remarques ultérieures je me limi- 
terai entièrement aux actions réflexes dans lesquelles les centres cérébraux les plus 
élevés sont nécessairement engagés. Nous faisons ici une division: 1. les actions 
réflexes complètes et fortes, celles dans lesquelles les centres les plus élevés sont 
fortement engagés avec tous leurs centres inférieurs; 2. les actions réflexes in- 
complètes et faibles, dans lesquelles les centres les plus élevés seuls sont engagés, 
et ne sont qu'en légère activité. Pour commencer avec un cas artificiellement 

1) Devenir plus automatique n’est pas de la dissolution, ainsi que quelques-uns semblent 
le eroire, mais au contraire, l’évolution devenant plus complexe. Les centres les plus élevés 
sont ceux en cours d'évolution plus complexe, mais en même temps les moins évolués. Autre- 
ment dit, les centres les plus élevés sont le bout incomplet, Chez eux l’évolution s’accomplit 
le plus activement, pendant que dans quelques-uns des centres les plus inférieurs — par 
exemple les centres respiratoires — l'évolution est probablement presque accomplie. 
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simplifié d'action réflexe complète et forte je suppose que j’aperçois une brique; 
on nomme ceci quelquefois une «perception»; je préfère l'expression: «avoir une 
image vive.» Jusqu'ici nous avons parlé d’un phénomène mental: maintenant 
considérons l'événement purement physique, qui est une action réflexe arrivant 
pendant — ou plutôt causant — une correspondence de l’organisme avec son en- 
tourage (le processus est réellement double), Ce qui se produit tout d'abord est 
une impression périphérique (sur la rétine), les excitations passant alors à travers 
les centres les plus inférieurs, à travers les çentres intermédiaires et arrivant jusqu'aux 
centres sensoriels les plus élevés. Remarquons qu’il y a passage des plus organisés des 
centres aux moins organisés; des moins modifiables aux plus modifiables; il y a 
multiplication de liberations d’önergie vers le haut, et en conséquence une forte ex- 
citation et une large irradiation dans les centres sensoriels les plus élevés. Jusqu'ici 
nous n'avons parlé que d’une moitié de l’action réflexe, nous ne sommes arrivé 
qu'à la condition physique dans les centres sensoriels les plus élevés en corrélation 
avec la couleur de la brique. La forme d’un objet est la relation de ses différentes 
positions l’une envers les autres; notre connaissance de cette relation a lieu grâce aux 
mouvements, dans ce cas des mouvements oculaires (symbolisant des mouvements 
des mains).!) Grâce à des courants passant depuis les centres sensoriels les plus élevés 
pour ainsi dire «à travers et en croisant» vers les centres moteurs les plus élevés et 
de ceux-ci en descendant, à travers les centres moteurs intermédiaires et inférieurs, à 
la périphérie musculaire, 1l y a développement de mouvements des bulbes oculaires; 
le processus à cette étape est depuis le moins vers le plus organisé, depuis le plus 
modifiable vers le moins modifiable; il y a limitation de libérations d’énergie vers 
le bas et ainsi, de l’arrivée d’excitations dans les centres les plus élevés, il résulte des 
mouvements limités à une partie de la périphérie. Ici nous avons une action réflexe 
complète et forte, complète parce que tous les centres, sensoriels et moteurs sont 
engagés; et forte parce que les centres les plus élevés sont en grande activité, en consé- 
quence de la multiplication des libérations d'énergie vers en haut. 

Ceci est un processus purement physique. L'image vive, l’état mental, se produit 
pendant — (non pas par) — la condition physique dans les deux divisions des centres 
les plus élevés, et est fortement et définiment «projetée», parce que les centres in- 
féneurs sont engagés; elle paraît être une partie du monde extérieur. Le jour après 
nous pouvons penser à la brique en son absence, en avoir une idée, ou ainsi que je 
préfère le dire, en avoir une faible image, où hier nous avions une image vive. Dans 
ce cas l’action réflexe est incomplète et faible; les centres intermédiaires et inférieurs sen- 
soriels et moteurs ne sont pas engagés. Seuls les centres sensoriels et moteurs les plus 
élevés sont engagés; il y a encore action réflexe, mais seuls les chaînons centraux 
de la chaîne sensori-motrice sont engagés ; seulement la partie centrale du processus 
entier qui eut lieu dans la perception est répétée, et les excitations étant faibles, 
l'image qui se produit est faible, et les centres inférieurs n'étant pas engagés, elle est 
faiblement et vaguement projetée, elle semble être plutôt une partie de nous-mêmes. 

Voyons maintenant comment la doctrine de l’action réflexe s'applique à l'expli- 
cation d'une attaque épileptique, et illustrons encore une fois sur une petite échelle, 
la thèse qu'une attaque épileptique est redevable à une décharge excessive commen- 
çant dans une certaine partie du substratum anatomique de la conscience. Supposons 
qu'il existe un centre pour l’idéation visuelle et pour cela seulement, un centre composé 
des composantes anatomiques des images visuelles seules, ce que pour ma part je ne 
erois nullement. Nous «emmagasinons» des images d'innombrables objets différents, 
chacun desquels possède une certaine couleur et une certaine forme; ceci signifie 
du côté physique, que le centre que nous nous imaginons contient d'innombrables 
arrangements nerveux, chacun desquels représente des impressions rétiniennes 
différentes et des mouvements oculaires différents. Ceux-ci sont, anatomiquement, 
des arrangements nerveux sensori-moteurs (rétino-moteurs); physiologiquement ce 


1) En apergevant un petit objet il peut y avoir seulement excitation d'arrangements 
moteurs nerveux dans les centres les plus élevés, ne passunt pas en descendunt aux centres 
moyens et inférieurs. 
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sont des actions réflexes. Pendant les activités attenuées de ce centre, qui ne sont pas 
déclanchées à partir de la périphérie (actions réflexes faibles et incomplètes) nous rece- 
vons des idées visuelles faibles; durant les puissantes activités déclanchées par des agents 
périphériques conduisant à des réactions à la périphérie (actions réflexes fortes et com- 
_plètes), nous avons des idées visuelles vives (les parties des centres les plus élevées en- 
gagés pendant la perception et pendant l’idéation sont les mêmes). Ceci pour autant 
que ce sont deux degrés d’activité normale. Maintenant, supposons que quelques-unes 
des cellules des arrangements nerveux de ces centres, par un processus pathologique 
quelconque deviennent trés instables, à un degré égal à celui constaté dans l’épilepsie. 
Il en résultera que plusieurs des arrangements nerveux se déchargeront quelquefois de 
façon brusque, excessive et simultanée. Pendant une telle décharge il ne se présen- 
terait pas d'images de beaucoup d'objets de couleurs et de formes différentes; mais au 
contraire, il se présenterait à la vision des masses brutes de couleurs vives, et il y aurait 
aussi en même temps un développement accentué de beaucoup de mouvements ocu- 
laires — c’est-à-dire une convulsion des muscles des globes oculaires. Certaines attaques 
épileptiques commencent en effet par la perception de couleurs vives; un mouve- 
ment spasmodique des veux vers un côté n'est pas rare au début. 

Il existe une autre question de grande importance. Les couples de termes dont 
je viens de parler et certains autres que j'ai passé sous silence, sont selon moi de 
signification parallele, quoiqu’ils puissent ne pas le paraître dès l’abord. Il faut 
observer que l'évolution n’est pas un processus nécessaire; elle dépend de conditions. 
L'évolution n’est pas, pour ainsi dire, une complexité augmentant peu & peu «uni- 
formément» de bas en haut. Nous nous développons ainsi que nous sommes obligés 
de le faire — c'est-à-dire selon ce que nous sommes par hérédité; et anssi ainsi que nous 
le pouvons — c'est-à-dire selon les conditions extérieures. il y a plus — il y a ce que je 
nommerai (l’évolution interne», un processus qui s'accomplit le plus activement dans 
les centres les plus élevés. C'est à cause de la grande prépondérance de celle-ci dans 
les centres les plus élevés de l’homme, qu'il diffère si grandement des animaux in- 
férieurs. Nous reccvons de nombreuses idées différentes — c’est-à-dire qu’il existe 
du côté physique une organisation de beaucoup d'arrangements nerveux différents 
de nos centres les plus élevés pendant nos relations avec l'entourage. Quand, ainsi 
que cela a lieu pendant le sommeil et la «réflexion», ces relations cessent, la légère 
activité quasi-spontanée des centres sensoriels les plus élevés n’est pas influencée par 
l'entourage, puisque ceux-ci sont protégés par les centres inférieurs et moyens; et 
par suite, il ne se produit pas de réactions à l'entourage, les centres moteurs les plus 
élevés — en légère activité - étant inhibés (?) par les centres moyens et inférieurs; 
dans de tels cas (sommeil, rêverie, réflexion etc.) les arrangements nerveux les plus 
élevés de tous les centres les plus élevés, ceux dans lesquels des organisations entière- 
ment nouvelles peuvent avoir lieu, se trouvent en état de moindre activité et les cen- 
tres prochains, plus inférieurs, en augmentation d'activité. Les arrangements ner- 
veux des centres les plus élevés, ou certains de leurs éléments, obtiennent la per- 
mission de «se débattre entre eux»; de nouvelles combinaisons ont lieu, la survivance 
des plus convenables. Des combinaisons manifestement neuves, quoiqu’ éphémères, 
se produisent pendant le rêve; mais je soutiens que des ré-arrangements permanents 
(des évolutions internes) se produisent pendant le soi-disant sommeil sans réve (je 
crois que le Dr. Symonds de Bristol en a dit autant). L'évolution interne est supposée 
se produire dans tous les centres; peut-être, quant à certains centres tels que ceux 
pour la miction et la défæcation, nous pouvons dire qu'elle a été presque complètée; 
ils sont presque autonomes depuis la naissance et ne sont, ainsi que je me l'imagine, 
que faiblement représentés dans les centres les plus élevés, mais sont étroitement 
sous leur puissance d'inlibition. La doctrine de l'évolution interne expliquerait 
selon moi ce qui à première vue semblerait étre le nombre insuffisant de fibres allant 
des centres inférieurs vers les centres supérieurs. Dans les centres les plus élevés 
il y aurait un grand nombre de combinaisons sensori-motrices qui ne répondent à 
nulles correspondences avec l'entourage actuellement ressenti, et qui lors de leur 
excitation normale, ne conduisent pas à de vrais mouvements; et dans les cas de 
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plusieurs des centres inférieurs, il y aurait des arrangements nerveux sensori-mo- 
teurs pour «affaires locales» qui, selon ce que je me l’imagine, ne nécessiteraient que 
peu de ré-réprésentation dans les centres supérieurs. Puisque la mentation, ordinaire- 
ment ainsi nommée, a lieu grâce à des idées visuelles et tactiles, ou à des mots, l’évolu- 
tion interne dans les centres les plus élevés conduit à une très grande multiplication 
d'arrangements nerveux représentant des muscles des yeux, des mains et de l'ap 
pareil phonétique; ceci est une répétition, autrement exprimée, de ce qui a déjà : 
été dit, que les petits muscles sont largement représentés dans les centres plus 
eleves.!) La mentation implique l'émotion; les émotions supérieures étant com- 
posées des inférieures (Spencer), il y aurait, du côté physique, chez l’homme, 
une grande ré-réprésentation dans ses centres les plus élevés des parties organiques 
inpliquées pendant les manifestations émotionnelles. Ces faits quant à la très 
grande représentation de petits muscles et de parties organiques dans les centres 
les plus élevés s'accordent avec le fait que dans de légères attaques épilepti- 
ques — des décharges comparativement légères, commençant dans des parties des 
centres les plus élevés, les muscles du squelette principalement convulsés sont les 
petits muscles dont nous avons parlé; et qu'il y a une grande participation des parties 
organiques. La doctrine de l’évolution interne nous donne, selon moi, l'explication 
de la participation disproportionnée des parties organiques dans les légères attaques 
épileptiques.?) Dans les parties des centres moteurs moyens qui représentent par- 
ticulièrement les petits muscles se trouvent le plus de petites cellules (Bevan Lewis) 
(je suppose que celles-ci présenteraient le sentier de moindre résistance). Qu'il en soit 
de méme ou non dans les centres moteurs les plus élevés, c’est ce que je ne saurais dire. 

Jusqu'ici j’& autant que possible considéré l’homme en tant que simple machine. 
I! est vrai que dans mes remarques Je me suis souvent servi de termes psychologiques; 
mais en vérité je ne me suis occupé que du système'nerveux — j'ai considéré les 
conditions physiques, bases des états mentals. Maintenant je passe à la relation 
de la conscience avec les états mentals. Ma doctrine est la suivante: premièrement 
que les états de conscience (ou comme synonyme, les états d’esprit) sont entièrement 
différents des états nerveux; deuxièmement, que les deux états ort lieu simul- 
tanément — que pour chaque état mental il existe un état nerveux corrélatif; 
troteièmement, que quoique les deux états aient lieu ensemble — en parallélisme — 
l'un n'intervient pas dans l’autre. On pourrait nommer ceci la doctrine de la con- 
comitarce. Ainsi, dans le cas de la perception visuelle, il ya un cycle physique in- 
interrompu, une action réflexe complète depuis la périphérie sensorielle à travers 
les centres les plus élevés, et un retour à la périphérie musculaire. Les images visuelles, 
état purement mental, arrivent en parallélisme avec — c'est-à-dire pendant les activi- 
ts des deux chaïnons les plus élevés de cette chaîne purement physique (sans dériver 
de ceux-ci); elles «se tiennent pour ainsi dire en dehors» de ces chaïinons. 

Il me semble que la doctrine de la concomitance est au moins très commode 
pour l'étude des maladies nerveuses. Elle, ou du moins une doctrine analogue, est 
admise par Hamilton, J. S. Mill, Clifford, Spencer, Max-Müller, Bain, Huxley, Du 
Bois Raymond, Laycock, Tyndall, Hermann et David Ferrier. Ceux qui acceptent 
la doetrine de la concomitance ne croient pas que les volitions, les idées, et les émotions 
produisent des mouvements ou d’autres états physiques quelconques. Ils ne diraient 
pas qu’une femme hystérique ne fait pas ceci ou cela parce qu’elle manque de volonté; 
qu'un aphasique ne parle pas, parce qu’il a perdu la mémoire des mots; ou qu’un 


1) Le fait est bien connu qu'après amputation d'un membre, le malade retient un mem- 
bre phantôme, ou une partie de membre. Selon W. Mitchell les parties spectrales demeu- 
rentes sont pour le plus souvent les parties terminales —- les parties contenant le plus 
de petits muscles. Souvent la partie du membre en montant et jusqwau moiguon ne con- 
tinue pas son existence spectrale. Ce serait une preuve additionnelle de la réprésentation 
spécialement grande dans les centres les plus élevés de parties possédant des petits musoles. 

3) Ce dont je parle comme d’«evolution interne» est, selon moi, essentiellement le même 
processus que oelui dont perle Spencer dans le Chap. VI, Synthèse physique, Psychologie. 
Vol. L Je pense perticulièrement à la section No. 246. 
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malade comateux ne bouge pas, parce qu’il a perdu la conscience. Au contraire, ils 
avanceraient ou tâcheraient de trouver des explications matérialistes des inhabilités 
physiques. Je n’essaie pas de montrer ce qu'est la nature de la relation entre les 
états nerveux et mentals. 

La question suivante est celle de l’étendue de la concomitance. Jusqu'où, vers 
le bas du système nerveux s'étend la conscience? Lewes était d'avis qu'un certain degré 
de conscience ou de «sensibilité» s’étend même aux activités des centres les plus in- 
férieurs. Le point de vue accepté à présent est qu’elle ne s'étend qu'aux activités 
des parties les plus élevés du système nerveux, quoiqu’on ne se soit pas mis d'accord 
quant à ses limites inférieures. Il est vrai qu'il y a ceux qui parlent «d'états d'esprit 
inconscients», comme si au-dessous de la conscience il pourvait y avoir de faibles états 
mentals. Je ne suis pas certain que j'exprime exactement ce point de vue, parce que 
je ne le comprends pas. Je crois fermement que les activités des arrangements nerveux 
les plus élevés, les moins organisés, les arrangements nerveux pendant lesquels la 
conscience ou la conscience la plus vive a lieu, sont déterminés par les activités des 
arrangements nerveux inférieurs, plus organisés. Ainsi que je l'ai déjà dit, les états de 
conscience dépendent de la survivance des états les mieux adaptés de centres qui 
représentent toutes les parties de l’organisme entier. Pour parler de façon générale, 
les états nerveux les plus élevés sont déterminés d’en bas, et non pas par des facultés 
autocrâtiques agissant sur les parties les plus élevées des centres les plus élevés. Mais 
la question de savoir si les activités des arrangements nerveux inférieurs sont ac- 
compagnés par des états de conscience, qu’ils soient faibles ou non, est discutable. Si 
organisées, si automatisées que soient ou que soient devenues les activités des arrange- 
ments nerveux, un minimum de conscience les accompagne, ce qui signifie que les 
centres les plus élevés. les moins organisés, les moins automatiques, les plus impar- 
faitement réfloxes, représentent la base physique de la conscience ou de la conscience 
la plus vive. 

(Le conférencier parle ensuite des désordres de co-ordination qui n’ont lieu que quand 
des mouvements volontaires sont inaugurés par la volonté. ou pour parler de façon 
plus réaliste, par des décharges commençant dans des parties des centres les plus élevés. 

11 n’est pas d'avis qu'il existe une différence d'espèce entre les centres inférieurs 
représentant les impressions et les mouvements et les centres supérieurs qui les co- 
ordonnent; les soit-disant centres supérieurs coordinateurs sont ceux où les im- 
pressions et les mouvements représentés dans les centres inférieurs sont ré-réprésentés 
dans des combinaisons plus complexes et plus spéciales). Tous les désordres de co- 
ordination dont on parle sont, selon lui, essentiellement des cas de paralysie, c'est-à 
dire qu'il y a pour lui perte de certains mouvements: il y aurait. aussi sur-développe- 
ment d'autres mouvements en conséquence d’une énergie plus grande d’arrangements 
nerveux sains; les deux éléments, négatif et positif, constitueraient le désordre de co- 
ordination. Ici encore on s’aperçoit quoique d’un autre côté, de l'importance qu'il 
y a à faire attention non seulement aux faits de dissolution, mais aussi aux niveaux 
d'évolution (plus bas, plus haut, ou collatéral) qui restent. Il illustre son hypothèse, 
quant aux désordres de coordination mentionnés, par un cas de paralysie du muscle 
droit externe, faisant observer qu’en conséquence de cet état purement négatif, il 
se produit un effet sur-positif sur le droit interne de l’œil gauche (déviation secon- 
daire); une décharge ordinaire dans les centres les plus élevés ne réussit pas à faire 
tourner l'œil droit vers l'extérieur; après une décharge plus forte (nv eut encore 
aucun effet sur l’œil droit, mais l’œil gauche se tourna trop vers l’intérieur. Dans 
ce cas l’effet direct de la lésion négative et son effet indirect sur-positif purent être 
observés séparément: mais il est d’avis que dans les cas de désordre de la coor- 
dination dans lesquels les mêmes muscles sont engagés, le principe subsisterait; 1] peut 
y avoir perte de certains mouvements d'une série de muscles et conservation d’autres 
de la série. Il suppose que dans la crampe des écrivains il y à une certaine paralysie, 
dans le sens de perte de quelques-uns des mouvements les plus spéciaux de l'écriture, 
représentés dans certains centres inférieurs, en conséquence d’atrophie de leurs cellules 
par sur-activité, c’est-à-dire abus. Comme résultat il se produirait une plus grande 
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énergie des centres les plus élevés, qui descendrait afin d'obliger les éléments atro- 
phiques des centres inférieurs à agir. Nul effet ne se produisant sur ces éléments, les 
mouvements les plus spéciaux de l'écriture ne seraient pas développés, mais il y 
aurait sur-développement des mouvements plus généraux des mêmes muscles, ainsi 
que d'autres muscles, représentés dans le même centre et dans d’autres centres in- 
feneurs. Il est d'avis que la condition essentielle dans le jeu de destruction d’une 
partie du lobe central du cervelet serait la perte de certains mouvements de l'épine 
dorsale, un certain degré de paralysie; les mouvements erratiques des jambes selon lui 
raient le résultat de décharges plus fortes que normales des éléments nerveux sains. 

Puis le conférencier parle de la localisation, tout en limitant ses remarques à la 
considération des mouvements. Comme illustration il s'imagine un centre pour le bras 
et un pour la jambe. «L’universaliste» dirait que toutes les parties du centre re- 
présenteraient le bras et la jambe de la même façon; le «localisateur» dirait qu’un” 
certaine partie représenterait le bras seul, et une autre partie la jambe seule — en 
ferait en effet deux centres. La dernière hypothèse est celle admise actuellement. 
il n'accepte lui-même ni l’un ni l’autre de ces points de vue; il répète l’opinion qu'il 
sutient quant à la localisation et qu'il a soutenue avant aussi bien que depuis les ex- 
périences récentes de Hitzig, Ferrier et d’autres sur le cortex médian cérébral, «On 
pourrait dire qu'une circonvolution représente seulement les mouvements du bras. 
uie autre ceux du langage, une autre seulement ceux de la jambe et ainsi de suite. 
Les faits avancés démontrent que ceci n’est pas le plan de structure du système 
nerveux. Par exemple, les parties externes X, Y et Z sont chacune représentées par 
des unités du corps strié. Mais le plan de représentation n’est pas que certaines unités 
contiennent x en grande partie seulement, en tant que x,, d’autres seulement en 
grande partie y, en tant que y, mais que chaque unité contient x, y et z,quelques-uns 
disons en tant que x;,, y, et z, d’autres en tant que X,, ya, Z, etc. 

Quand nous arrivons à l'évolution encore plus élevée du cerveau!) nous com- 
prenons facilement que si le même plan subsiste, un pouce carré de circonvolution 
peut manquer sans paralysie de la face, du bras et de la jambe, puisque x, y et z sont 
représentés dans d’autres circonvolutions ; et nous pouvons facilement comprendre 
que la décharge d’un pouce carré de circonvolution doit mettre la région entière en 
état de mouvement excessif; car il contiendrait des processus représentant x, y et z., 
avec la matière grise, en proportion exacte avec le degré de complexité.»') Ceci ne 
serait qu'une autre façon de poser la doctrine de la compensation et de son «inversion», 
là co-opération excessive (v. la deuxième conférence). Il croit que cette double doc- 
tnne s’appliquerait à la représentation des mouvements dans la région médiane 
cerébrale du chien. La destruction d’une partie du cortex médian du chien ne produit 
pas une paralysie permanente, mais une décharge d'une partie quelconque de la 
règion produit des convulsions. Ferrier, Charcot et d’autres ont démontré, depuis 
que ceci fut écrit, que des lésions destructives mi-corticales chez le singe et chez 
l'homme produisent une certaine paralysie locale permanente; chez ces animaux il 
semblerait qu'il y aurait moins de compensation que chez le chien. La question im: 
portante est: y a-t-il un certain degré de guérison, et ainsi une certaine compensation 
dans le cas de l’homme? Le conférencier n’est pas actuellement d'avis que la com- 
pensation d'aucune lésion destructive soit jamais absolue. Son hypothèse serait, 
que le soi-disant centre pour le bras représente cette partie tout spécialement, mais 
qu'il représente aussi la jambe et la face plus généralement, et les parties de l'autre 
côté du corps encore plus généralement; et de méme, mulatis mutandis, pour les 
autres centres. Selon ce point de vue, la destruction du centre pour le bras devrait 
produire une certaine paralysie de ce membre, et une paralysie très légère si méme 
elle existerait, de la jambe et de la face, ces deux parties devant avoir aussi une large 





1) A ce moment j'arrangeais les centres morphologiquementet je ne faisais pas une divi ien 

entre les centres moteurs les plus élevés et les centres moyens, Je parlais alors des cireonvolu- 

tions comme d’un corps strié «élevé à une plus haute puissance.» Ainsi que js l'ai dit dans 

ma seconde conference, j’arrangeuetuellement les centres sur une base anatomo-physi logique. 
2) St. Andrews Med. Grad. Trons. 1870. 
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représentation, pour ainsi dire dans leurs centres plus particuliers. De l’autre côté 
une décharge excessive limitée au centre pour le bras devrait produire une convulsion 
commençant dans ce membre et se propageant à la jambe, la face etc. Les courants 
développés ne se limiteraient cependant pas à un centre; ils se propageraient sans 
doute aux centres collatéraux, et les déchargeraient; donc une convulsion commen- 
çant dans le bras et devenant universelle ne prouve aucunement qu’un seul centre — 
le centre pour le bras — représente tous les quatre membres.') Cependant cer- 
taines expériences de Franck et Pitres sur les chiens, tendent, selon le conférencier, 
à démontrer que sa conception de la localisation — que chaque centre représente 
toutes les parties, mais que chaque centre représente une partie tout spécialement — 
subsisterait dans le cas de ces animaux. Ils disent de ces expériences: «Elles démon- 
trent, en effet, que l’épilepsie peut se généraliser bien que l’excitation provocatrice 
ait été limitée à un seul centre cortical (ils ont isolé le centre pour le bras, et par sa 
stimulation ont produit des convulsions des quatre membres), et que la destruction 
préalable d’un centre cortical (ils ont dans une autre expérience enlevé le centre pour 
le bras) n'empêche pas l'extension des convulsions aux musoles correspondant au 
centre préalablement détruit.» 

Il faudrait ajouter que ces médecins distingués sont d’avis, ainsi que je Fai déjà 
dit, que «le cerveau commence l'attaque, la protubérance, le bulbe et la moelle la 
gen£ralisent.» L’ablation du centre cortical «primitivement excité» n'arrête pas 
(Albertoni, Franck et Pures) les convulsions. L’argumentation de Franck et Pitres 
est très profonde et très puissante, leur conception mérite la considération la plus 
respectueuse. Sans doute des centres dans le pont, la moelle allongée et la moelle dor- 
sale (centres inférieurs) sont déchargés par la décharge corticale préalable. En tout 
cas, les expériences mentionnées contribuent à démontrer que tous les centres in- 
férieurs sont sous les ordres (même s'il ne sont pas tous, ainsi que le conférencier le 
croit, re-réprésentés à leur niveau) de chaque partie du cortex médian. La suite de 
la décharge de tous les centres inférieurs est déterminée par la partie spéciale du cor- 
tex médian déchargée en premier lieu. 

Tout en admettant les difficultés quant à l'acceptation de gon hypothèse de la 
localisation, le conférencier est d'avis que l'hypothèse actuelle n'explique pas tous 
les faits. Une hypothèse suffisante devrait expliquer les faits suivants: 1. que la 
paralysie résultant d’une lésion destructive des centres moteurs est particulièrement 
celle des plus volontaires etc.: 2. que, à la suite d’une lésion déchargeante, le développe- 
ment des mouvements (convulsions) est un développement semblable: une attaque 
épileptiforme commençant au bras attaque d’abord la main, une autre commençant dans 
la jambe attaque le pied, et une commençant dans la face attaque le coin de la bouche; 
3. que le progrès dans chaque cas (1 et 2) est en ordre composé ; 4. qu’une partie pourrait 
être de façon permanente imparfaitement paralysée, et que cependant la partie en- 
tière peut être de temps en temps convulsée; 5. qu’un rétablissement ou un certain 
degré de rétablissement peut suivre une lésion destructive permanente produisant 
la paralysie, ou au moins qu'une certaine compensation survient; 6. qu’une petite 
lésion destructive d'un centre moteur peut ne produire que peu ou pas de paralysie 
évidente, pendant qu’une décharge soudaine et excessive commençant dans une telle 
partie produit (indirectement) une très grande convulsion; 7. que de décharges 
commençant dans des parties différentes du cortex médian, nous obtenons des attaques 
atteignant les mémes régions, mais atteignant leurs parties dans un ordre différent 
(«attaques isométriques»); 8. qu’un malade qui n’a pas eu de paralysie avant une 
convulsion, peut souffrir d’une paralysie considérable (temporaire) après la convul- 
sion. Il ne faudrait pas avancer des cas de monoplégie (la paralysie n'ayant lieu 
qu'après une convulsion) comme preuve qu'une lésion découverte post mortem, 
parexemple une tumeur, aurait produit la paralysie par son action directe destructive. 





1) Naturellement le mot centre est une expression arbitraire; mais en se servant du 
terme «centre pour le bras» on doit supposer qu'il contiendrait (à en juger par le mode de 
propagation des convulsions dans eg membre de décharges commençant dans une partie 
du centre) des sous-centres. 
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XIX. Versammlung der Schweiz. Neurol. Gesellschaft 
In Fribourg am 4. und 5. Juni 1921. 


XIX" assemblée de la Société Suisse de Neurologie 


à Fribourg les 4 et 5 juin 1921. 


Es sind anwesend die Mitglieder: Asher, Bing, Clément, Curchod, Delachaux; 
Fankhauser, Garnier, Hausmann, Hedinger, Landau, Löffler, Long, Lotmar, Machon. 
Michaud, de Montet, Perret, de Quervain, Reinhart, Rüfenacht, Sahli, Schabelitz. 
Schitlowski, Schnyder, Schwartz, Strasser, Veraguth, Voitachewski, Zwick. — Als 
taste: Herr Staatsrat de Weck, die Doktoren Brüstlein, Jordan, Niquille, Oberson, 
Plancherel, Weissenbach u. a. 


L Sitzung, den 4. Juni, 17 Uhr 


im Grossrats-Saale. 


1. Prof. R. Bing, Président: Discours d'ouverture. 


Messieurs et chers confrères, 


Voici que, pour la seconde fois depuis sa fondation, notre Société va tenir : Sos 
assises à Fribourg, cette antique et admirable cité qui échaffaude sa grandiose archi- 
tecture dans un site d’une majesté saisissante, ce foyer du labeur scientifique assidu 
et des hautes envolées de la pensée. cette ville qui, chevauchant la frontière lin- 
guistique de la partie romande et de la partie alémanique de notre pays, est un 
vivant symbole du patriotisme helvétique et de l'harmonie qui doit présider à la 
collaboration des confédérés sur tous les terrains de l'activité humaine. 

Si Fribourg est devenu, ces derniers temps, un lieu de congrès recherché des 
associations scientifiques nationales, c’est que nous ne sommes pas les seuls à appré- 
viet A an juste valeur cette atmosphère sereine et bienfaisante. C’est aussi parce 
que Fribourg a un renom de cordiale hospitalité qui ne s’est jamais démenti. 

Que l'expression de notre gratitude aille donc avant tout aux hautes autorités 
cantonales et municipales qui nous ont fait le grand honneur de se faire représenter 
parmi nous! Je souhaite la bienvenue à Mr. le Conseiller d'Etat Bernard de Weck, 
Directeur de la Santé Publique, délégué par le Haut Conseil d'Etat du Canton, et 
à Mr. le Conseiller Communal Dr. Weissenbach, désigné pour représenter officielle- 
ment la Ville de Fribourg à notre réunion. 

Je tiens aussi à présenter les hommages d’une bien sincère reconnaissance au 
R. P. de Munnynck, professeur de psychologie à l'Université de Fribourg, et à mon 
excellent confrère le Dr. Clément, qui ont bien voulu collaborer à l'organisation de 
notre assemblée et qui, malgré leurs occupations multiples et absorbantes, ont prêté 
à inon ami le Dr. Schnyder et à moi-même un obligeant et inlassable concours dont 
l'absence nous eût mis dans le plus grand embarras. 

Car, hélas, celui qui, le 21 novembre de l’année passée, lors de notre réunion 
d'automne, avait eu la bonté de se charger de l'organisation de notre Assemblée de 
Fribourg, a été enlevé quatre semaines plus tard, le 18 décembre, à l'affection 
des siens ot à la cordiale amitié de tous ceux qui l'ont connu comme nous, par uns 
mort subite et prématurée. 
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Nous avons à déplorer le décès de Mr. Albert Leclère, docteur 6s-lettres, privat- 
_docent de psychologie à l’Université de Berne, un des fondateurs de notre asso- 
ciation, à laquelle il a donné la primeur de tant de ses remarquables travaux et dont 
il n’a jamais manqué une séance. 

Et pourtant ce membre si actif, si apprécié et si fidèle de la Société Suisse de 
Neurologie n’était ni Suisse, ni neurologiste. 

Albert Leclère était Français, et 16 ans de séjour en Suisse (à Fribourg d’abord, 
à Berne ensuite) n'avait pas altéré l’ardeur de son patriotisme, tout en lui infusant 
une merveilleuse compréhension et une vive et inébranlable amitié pour notre pays 
et son peuple. Et lequel de nous qui l’a fréquenté pendant les longues années de la 
grande épreuve n’a pas admiré le tact exemplaire et la dignité parfaite de tous ses 
faits et gestes? Ce n’est certes pas lui auquel on aurait pu reprocher les procédés 
inélégants de propagande dont se sont rendu coupables certains étrangers professant 
à nos Hautes Ecoles! Et pourtant il a réussi l à où ceux-ci ont échoué. Par la noblesse 
de ses sentiments, par la clarté de sa pensée, par la distinction de ses manières, 
par l’affabilité et la bonne grâce de tout son être, par ces qualités bien françaises, 
il a su faire aimer son pays à l’étranger. 

Albert Leclère était venu à s’intéresser aux problèmes de la neurologie en péné- 
trant toujours plus avant dans le domaine psychologique. qu'il avait abordé par 
les voies ardues de la haute philosophie, où se déployait sa maîtrise incontestée. 
Vous savez tous combien nous avons eu à nous féliciter de sa collaboration, combien 
il à pu nous donner d’aperçus originaux, quelles perspectives intéressantes il nous 
a maintes fois ouvertes. La science ne connaît pas de cloisons étanches; le psycho- 
logue introspectif et le psychologue expérimental peuvent et doivent se rencontrer 
sur un terrain fertile qu'ils pourront cultiver en commun avec un peu de bon vouloir 
et de tolérance réciproque, et dont ils se partageront sans envie les belles récoltes. 
Cette possibilité et ce devoir, notre bien regretté ami nous les a enseignés sans 
relâche. Nous lui en restons profondément obligés. 

Nombreux ont été les honneurs qui sont venu récompenser les beaux travaux 
d’ Albert Leclère. Lauréat pour la philosophie au concours général de tous les lycées 
de France, couronné plusieurs fois par l’Académie des Sciences Morales et Politiques, 
membre correspondant de l’Académie Stanislas, chevalier de la Légion d'Honneur, 
il recevait encore sur son lit de mort le télégramme annonçant qu'une haute dis- 
tinction venait d’être décernée à son dernier mémoire « La Notion de la Vérité ». 

Cette Vérité, il l’a toujours recherchée avec ardeur, désintéressement et loyauté. 
C'est le plus bel éloge qu’on puisse faire d’un savant. 

Veuillez, Messieurs et chers confrères, honorer sa mémoire en vous levant de 
vos sièges. 

Et maintenant, je déclare ouverte la XIXme Assemblée de la Société Suisse de 
Neurologie. 


2. Dr. L. Schnyder, Berne : 
J. P. T. Barras, un médecin neurologiste fribourgeois (1778—1851). 


Jean Pierre Tobie Barras est né à Broc (Gruyère) le 31 mars 1778. Il étudia 
la médecine à Paris où il fut reçu docteur le 2 Brumaire An X. Il y pratiqua son 
art jusqu’à sa mort survenue le 21 février 1851. — Barras est surtout connu par 
son « Traité sur les gastralgies et les entéralgies ou maladies nerveuses de l’estomac 
et de l'intestin » qu'il publia en 1827, ouvrage dans lequel il combat vigoureusement 
les idées de Broussais sur l’origine inflammatoire de ces affections et sur le traite- 
ment antiphlogistique qui en était la conséquence. Dyspeptique nerveux lui-même, 
Barras plaça en tête de son livre l'observation de son propre cas, dans laquelle il fait 
ressortir l'importance de l’élément moral dans la genèse et le traitement des troubles 
dyspeptiques. Le Traité des gastralgies contribua grandement à ruiner les théories 
de l'Ecole physiologique de Broussais et à introduire dans la conception nosologique 
des névroses le facteur psychologique. — Barras publia encore divers petits ou- 
vrages, ontre autres «L’empirisme dévoilé ou examen d’un traitement empirique 
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pour les maladies chroniques de l’estomac et des intestins, suivi de quelques re- 
tlexions sur ’homöopathie » où il stigmatise les procédés charlatanesques et mercan- 
ules de certains médecins et fait le procès de l’homéopathie naissante. Le nom de 
Barras mérite une place d'honneur dans les annales scientifiques de notre pays. 
(Autoréféré.) 


3. Prof. R. Hedinger, Basel: 
Referat: Die Regeneration im Nervensystem (pathologische Anatomie). 


(Erscheint in extenso in diesem Archiv.) 


Diskussion: 


Prof. Sahli hat Mühe, zu verstehen, dass nach den triftigen Gründen für die 
Annahme der monogenetischen Regeneration peripherer Nerven vom zentralen 
\ervenstumpf aus, welche der Vortragende beigebracht hat, dennoch sehr hervor- 
ragende Histologen, wie z. B. Marchand, noch jetzt den entgegengesetzten Stand- 
punkt, n&ömlich den der polygenetischen Regeneration von der Peripherie aus ver- 
treten können. Bei der heutigen Entwicklung der histologischen Technik ist es un- 
verständlich, wie zuverlässige Förscher in einer Sache, wo man doch alles direkt 
sehen kann, so entgegengesetzte Ansichten vertreten und mit Beobachtungen 
stützen. Der Vortragende wird um Aufklärung dieses Zwiespaltes und der Irrtums- 
quellen gebeten. - (Autoreferat.) 


Feraguth : Lösungen der Probleme, die das interessante Referat besonders vom 
morphologischen Standpunkte aus beleuchtet hat, werden wohl im wesentlichen 
von Tierexperimenten mit langen Reihen zu erwarten sein. Insbesondere wird die 
Forschung hiebei auf die Bedingungen der Regeneration am peripheren Nerven zu 
achten haben, die nicht am Ort der Verletzung liegen. V. frägt den Referenten, 
ob er über die Einwirkung endokriner Drüsen auf die periphere Nerven-Regene- 
ration neuere Arbeiten kennt, als diejenigen von Walther, Marınesco und Minea. 

Sodann bittet er um Auskunft über die Stellungnahme der pathologischen 
Anatomie zur Frage, ob bei der Neuritis die Entwickelung der verschiedenen Degene- 
rstionsformen (die rein parenchymatöse, die periaxile und die echtneuritische) ab- 
hange von dem Weg, auf dem die Gifte an den Nerven gelangen (Membranproblem). 

(Autoreferat.) 


ll. Sitzung, den 5. Juni, 9 Uhr 


im Grossrats-Saale. 


4. Prof. L. Asher, Bern: 


Probleme der Muskelinnervation und der Nachweis der relativen 
Unermüdbarkeit der Muskeltätigkeit. 


Die Frage der Muskelinnervation ist durch Forschungen, die von verschiedenen 
Fragestellungen aus ihren Ausgang nahmen, in ein neues Stadium gekommen. Im 
wesentlichen handelt es sich dabei um folgendes: Erstens ergibt die experimentelle 
Untersuchung der Tätigkeitsäusserung der Muskeln, wenn sie auf der breiteren 
Basis der gleichen physiologischen Betrachtung geschieht, dass es zwei ganz ver- 
seliedene Arten von Muskeln gibt, die man mit dem Namen Verkürzungsinuskeln 
und Sperrmuskeln bezeichnen kann. Die Richtigkeit dieser Differenzierung, die 
aus zahlreichen Experimenten auf dem Wege methodischer Analyse erschlossen 
wurde, wurde in entscheidender Weise durch Ue.rküll’s Entdeckung selbständiger 
Sperrmuskeln erwiesen. Damit wurde die ganze Frage der sogenannten Tonus- 
funktion der Muskulatur auf eine sichere Basis gestellt. Hieran gliedern sich die von 
mehreren Autoren gefundene lange Ausdauer von Muskeln wirbelloser Tiere und 
die Entdeckungen über Kontraktionszustände der willkürlichen Muskulatur von 
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Menschen und Tieren ohne Wärmebildung und ohne elektrische Aktionsströme. 
Zweitens ergaben Stoffwechseluntersuchungen bei Muskeltätigkeit, dass es zwei 
versohiedene Arten von Stoffwechselvorgängen im Muskel gäbe, einer, der sich mit. 
der zerebrospinalen, einer, der sich mit der sympathischen Innervation in Zusammen - 
hang bringen liess. Drittens, wohl die wichtigste Tatsache, Boeke’s anatomischer 
Nachweis sympathischer Innervation der quergestreiften Willkürmuskulatur. Letz- 
tere Entdeckung geschah unter Anregung des vorliegenden physiologischen Mate- 
riales, sie selbst aber drängt zu neuen physiologischen Untersuchungen. 

Der Vortragende skizziert kurz die in der Literatur niedergelegten Beobachtungen 
zur sympathischen Innervation der Muskulatur. Im Berner physiologischen Institut. 
hat unter Leitung des Vortragenden Herr Dr. Mosca den Einfluss der Entfernung 
des Halssympathicus auf den Zustand der Muskulatur untersucht, welche Haltung 
und Bewegung des Kaninchenohres beherrscht. Es zeigte sich, dass auf derjenigen 
Seite, wo der Sympathicus fehlt, der Ruhetonus der Muskulatur ein geringerer war, 
ein Unterschied, der aber nur dann konstatierbar war, wenn nicht durch Aufmerk- 
samkeitserregung des Tieres die zerebrospinale Innervation in Anspruch genommen 
war. Dr. Monmary untersuchte im Berner physiologischen Institut am Frosch den 
Einfluss der einseitigen Entfernung des Sympathicus auf die Muskulatur der hinteren 
Extremität und konnte durch einen eigens hierzu konstruierten Tensimeter einen 
Spannungsunterschied nachweisen. Durch Vergleiche mit Tieren, denen das Laby- 
rinth entfernt worden war, konnte er ferner zeigen, dass zwischen dem sogenannten 
Labyrinthtonus und dem sympathisch bedingten Tonus Unterschiede bestehen, 
welche darauf hinweisen, dass sie ihrer Natur nach verschieden sind. 

Die neuen Erfahrungen regten auch dazu an, die Frage der Muskelermüdung 
einer erneuten Bearbeitung zu unterziehen. Herr cand. med. Holliger hat unter 
Leitung des Vortragenden eine neue Methode der Untersuchung der Muskelermüdung 
ausgearbeitet, deren wesentliche Punkte die nachfolgenden sind: Völlig unversehrtes 
Tier, Ausschluss zentraler Reizung durch Leitungsanästhesie, Anwendung unipolarer 
tetanisierender Reizung von bestimmter Frequenz und bestimmter Reizdauer. Diese 
Methode förderte ganz neue Ergebnisse zutage. Es zeigte sich zwar im Anfange 
jeder Reizung ein gewisser Grad der Ermüdung, welche als Anfangsermüdung be- 
zeichnet werden mag. Dieselbe war im Anschluss an die älteren Anschauungen, 
namentlich von der Reizfrequenz abhängig. Dann aber trat ein Stadium ein, welches 
am besten als dasjenige einer Nichtermüdbarkeit der quergestreiften Willkürmusku- 
latur charakterisiert werden kann. Dieses Stadium kann stundenlang andauern, 
beispielsweise bei einer tetanisierenden Reizung jede zweite Sekunde, länger als 
sechs Stunden. Also trotz Reizungen einer sehr hohen Frequenz und trotz tetani- 
sierender Reizung (Unterbrechungszahl 50) keine Ermüdung. Hiermit ist es ge- 
lungen, im quergestreiften, der Willkür dienenden Muskulatur experimentell einen 
unermüdbaren Anteil ganz anderer Art als der ermüdbare zu isolieren, und es ist 
ferner der Anschluss an die Erfahrungen, die man bei Krankheiten und toxischen 
Prozessen sowie in der vergleichenden Physiologie macht, gewonnen. Neuestens 
sind im Berner physiologischen Institut Versuche im (Gange, den etwaigen Einfluss 
sympathischer Innervation auf den unermüdbaren Muskelanteil zu ermitteln. Es 
hat sich gezeigt, dass die des Sympathicus beraubte Muskulatur einen etwas anderen 
Ermüdungsablauf zeigt als die normale. Für die Neurologie bedeuten die zuletzt 
genannten neüentdeckten Tatsachen eine höhere Bewertung dessen, was man zen- 
trale Ermüdung nennt. Nicht allein der periphere Nerv, sondern auch der periphere 
Muskel ist in viel geringerem Umfang ermüdbar als man früher annahm. Die prak- 
tisch wichtige Ermüdung st wesentlich eine zentrale. (Autoreferat.) 


Diskussion: 


Prof. Hedinger : Ich möchte Herrn Asher fragen, wie weit er geneigt ist, seine 
schönen Befunde an der quergostreifton Körpermuskulatur auf die quergestreifte 
Herzmuskulatur zu übertragon. (Autoreforat.) 
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Prof. de Quervain fragt, ob am Kaninchenohr keine glatten Muskelfasern für 
de Sperrfunktion verantwortlich sind, wie beim oberen Lid. Haben die Muskel- 
ktionen durch einzelne Kontraktionen und die Sperrfunktionen das gleiche ana- 
„mische Substrat, oder sind für die beiden Innervationen verschiedene anatomische 
Femente zu postulieren ? (Autoreferat.) 


Feraguth: Die von Herrn Asher angeführten Feststellungen der Physiologen 
inden beim Nervenarzt das lebhafteste Interesse, weil sie geeignet sind, manche 
neurologische Frage neu zu beleuchten. Es sei nur an die Lehren von der Kon- 
taktur erinnert, deren bisherige Erklärungen wohl durch einfachere ersetzt werden 
kinnen, wenn die neuen Hypothesen sich als stichhaltig erweisen. Es sei auch er- 
wahnt, dass das Zusammenspiel von Facialis- und Sympathicus-Innervation in der 
'ivsiognomik eine zum Teil schon lange bekannte Rolle spielt (Innervation der 
Hebung des obern Augenlides). 

Wichtig für die Klinik wäre eine zuverlässige Methode zur Feststellung der 
“wenannten tonischen Innervation am Menschen, welche mehr leistet als die ein- 
lache Palpation und die eine objektive Darstellung dieser von vielen Determinanten, 
nicht nur vom sympathischen Nervensystem abhängigen Erscheinung erlauben 
würde. (Autoreferat.) 


5. Prof. E. Landau, Bern : 
Schädel und Gehirn. 


Der Autor sprach über Schädel und Hirn in ihrer wechselseitigen Beeinflussung. 
Auf Grund vergleichend-anatomischer und morphologischer Untersuchungen kommt 
L. zur Ansicht, dass die Schädelknochen einerseits und das Gehirn andererseits 
Ihren eigenen Wachstumsgesetzen folgen; jedoch mit dem Moment, wo die 
Knochen in Berührung mit dem Gehirn kommen, übernimmt in allen physio- 
logischen Fällen die führende Rolle das Gehirn, und das Neurocranium passt sich 
dann als Hülle der individuellen Entwicklung des Hirns an. Der Schädel ist ein 
Schutz- und gleichzeitig ein Stützorgan für das Gehirn. (Autoreferat.) 


6. Dr. Ch. Perret, Montreux : 
Referat: La régénération du système nerveux (clinique). 


(Erscheint in extenso in diesem Archiv.) 


7. Prof. R. Bing, Bäle: 
Causes d'erreur dans l'évaluation clinique de la régénération 
des troncs nerveux lésés. 


(Erscheint in extenso in diesem Archiv.) 


Diskussion 


zum Referat von Dr. Perret und zum Vortrag von Prof. Bing: 


Le Prof. de Quervain fait remarquer que le problème de la régénérescence du 
système nerveux présente un intérêt tout particulier pour la chirurgie. 

1° La regenörescence de la substance nerveuse du cerveau est pratiquement 
nulle et n'entre pas en ligne de compte. Tout ce que l'on observe, c'est le rétablisse- 
ment fonctionnel d'éléments lésés fonetionnellement mais non point détruits. 

2X Ilen est pratiquement de même pour la malle épinière, malgré le cas décon- 
certant de Stewart et Harte sur lequel l'orateur s'était efforeé jadis d'obtenir direc- 
tement des détails plus circonstanciés, mais sans y réussir. | 
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Ici, encore, les phénomènes du rétablissement ne sont pas dus à une régénéres- 
cence proprement dite, mais à la suppression d’un trouble fonctionnel dû à la com- 
pression (tumeurs, paraplégie spondylitique). Nous opérerons donc dans les trauma- 
tismes de la mœælle épinière toutes les fois que la possibilité d’une compression doit 
être envisagée et nous nous abstenons quand il s’agit évidemment d’une contusion. 
Ce diagnostic différentiel ne peut malheureusement être posé sur la base des seuls 
symptômes nerveux et ne découle souvent que des considérations indirectes (nature 
du traumatisme, caractère de la lésion rachidienne). 

3° Le problème de la régénérescence prend toute son importance dans les lésions 
des nerfs périphériques. Les expériences de la guerre nous ont fait constater une 
fois de plus que seule la réunion directe des troncs nerveux présente, chez l’homme, 
des chances sérieuses de succès. Tous les autres procédés n’ont abouti, sur l’homme 
dans la plupart des cas qu’à des déceptions. 

Les expériences cliniques ont démontré tant dans les compressions traumatiques 
que dans la paralysie infantile (poliomyélite antérieure aiguë) qu’une restitution 
plus ou moins complète peut survenir encore dans des nerfs complètement paralysés 
pendant plusieurs années (cas de compression de la queue de cheval pendant plus 
d’une année et demie, cas de Heine-Medin avec amélioration progressive pendant 
4 à 5 ans). 

Il convient de faire ressortir encore la faculté de régénérescence très différente 
des différents nerfs (très bonne pour le facial, mauvaise pour le récurrent). 

La neurotisation artificielle des muscles paraît présenter un champ d’expériences 
intéressant (travail du Dr. Hoessly). 

Pour ce qui est de l’appréciation des phénomènes de régénérescence, il convient 
de rappeler les cas dans lesquels la sensibilité cutanée présente une innervation 
différente de celle des tissus sous-jacents (radial!). (Autoréféré.) 


Prof. Long: Parmi les sujets traités dans les rapports si documentés du Prof. 
Hedinger et du Dr. Perret il en est un qui fut étudié, mais dans ses grandes lignes 
seulement, à la réunion de Lucerne, on Mai 1917: les plaies des nerfs et leur pro- 
nostics. L'expérience des quatre dernières années permet de le compléter. Le 
terrain est déblayé d'ailleurs et certaines interprétations ont définitivement disparu: 
ainsi on ne parle plus de la reviviscence rapide du bout périphérique d’un nerf 
sectionné puis suturé et on n'attend qu'une régénération par neurotisation, forcé- 
ment lente et souvent incomplète. La suture précoce si elle est possible dans de 
bonnes conditions ajoute aux chances de succès. a 

Mais le problème sur lequel on a acquis les documents les plus importants c’est 
la suture à distance lorsque les deux segments sont trop écartés pour permettre au 
chirurgien l’affrontement. Ce fut pendant la guerre un des aléas les plus fächeux 
car les procédés recommandés d'abord ont fait faillite: la suture à distance par 
des fils de soie destinés à guider les fascicules de régénération, la tubulisation par 
des vaisseaux ou par le procédé d’Edinger, n’ont donné aucun résultat appréciable, 
de même que l’accollement d’un tronc nerveux voisin. C’est aux greffes qu'il faut 
recourir, mais l’autogreffe, pratiquée si souvent en utilisant de petits filets cutanés 
prélevés sur le sujet lui-même, n’a produit que des régénérations insuffisantes ou 
nulles; il faut en faire l’aveu en disant qu’on n'avait rien de mieux à proposer alors. 
L'hétérogreffe, avec des greffons morts, conservés dans l’alcool ou d’autres liquides 
paraît un procédé autrement recommandable. Les importantes recherches expéri- 
mentales de Nageotte ont montré en effet qu'un nerf de veau, stérilisé dans l’alcool 
et _intercolé entre les segments central et périphérique d’un nerf sectionné livre 
passage à des fibres de régénération plus nombreuses et plus grosses qu’un greffon 
vivant. Cette technique qui a été appliquée à plusieurs reprises à l'homme avec 
des résultats favorables permet de réparer de larges pertes de substance, ce qui 
est déjà important: elle se substitue à la suture par affrontement lorsque celle-ci 
est difficile, peut-être même la remplacera-t-elle en toutes circonstances dans lavenir, 

(Autoréféré.) 
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8. Geschäftliches. 


In einer Debatte, ob in Zukunft eine oder zwei Sitzungen jährlich stattfinden 
sen, stellt Prof. Hedinger den Antrag, man möge auf die nächste Herbstversamm- 
ung verzichten; er ist der Meinung, viele Mitglieder seien durch allzu häufige Sitzun- 
æn überlastet und es sei ihnen deshalb nicht möglich, die Versammlungen regel- 
massig zu besuchen. Demgegenüber weist Prof. Veraguth darauf hin, dass die 
Herbstversammlungen stets besser besucht seien und dass man vor einem Ent- 
shluss immerhin prüfen müsse, ob nicht ein Bedürfnis für zwei jährliche Sitzungen 
stehe. Sein Gregenantrag, dem sich auch der Präsident ansch.iesst, einen definitiven 
Entscheid erst im Herbst zu treffen, wird angenommen. Der Vorsitzende empfiehlt, 
iln Mitgliedern der Gesellschaft diese Frage vor der Herbstsitzung vorzulegen 
md ihnen Gelegenheit zu geben, sich darüber auszusprechen. 


Als nächster Versammlungsort wird Luzern bezeichnet. Das erste Referat: 
„Pathologie der Encephalitiden, Allgemeines‘ hat Prof. von Monakow übernommen, 
das zweite Referat: „Spätfolgen der Encephalitis lethargica‘‘ Dr. Naville. 


Der Präsident gibt Kenntnis von der Konstituierung eines Comité mit Vorsitz 
von Prof. Veraguth zur Bestimmung der neuen Tarifansätze mit der Schweiz. Unfall- 
vercherungs-Anstalt. — Dr. Grandjean ist wegen Erkrankung an der Abhaltung 
»ines Vortrages verhindert worden. 

Für das kommende Geschäftsjahr wird Prof. Bing als Vorsitzender in seinem 
Ante bestätigt, ebenso die übrigen Comit6-Mitglieder. 

Neuaufnahmen: Dr. G. Clément (Fribourg), Dr. P. Garnier (Marsens), Dr. A. 
Reinhart (Solothurn), Frau Dr. I. Rüfenacht (Bern), Dr. H. Schabelitz (Lugano). 

Prof. Long teilt mit, dass dank dem Entgegenkommen von Madame Dejerine 
de Subventionen aus dem Fonds Dejerine in Schweizerfranken ausbezahlt werden 
können. 

Der Sekretär: Dr. L. Schwartz. 


10. Referat. 


Osservazioni neurologiche su lesioni del sistema nervosa 
da traumi di guerra. 


Per il Prof. OTTORINO ROSSI. 
1921 — Sassari — Typografia operaia. 


Avec cet ouvrage le Prof. Ottorino Rossi apporte une contribution personnelle 
importante et très intéressante à l'étude de la neurologie de guerre. Médecin neu- 
rologiste consultant de la 3m° armée, il eut la direction d'un hôpital spécialisé, rece- 
vant les blessés relevés sur le champ de bataille et ne conservant que les grands 
malades incapables d'être evacués plus loin. 

Sa statistique porte sur 2500 blessures encéphaliques et 400 lésions spinales : 
l'auteur exclut de son travail toutes les observations qui ne sont pas le fait d'un 
véritable traumatisme de guerre, et les affections des nerfs périphériques. La symp- 
tomatologie des lésions des nerfs était soit mise au second plan par l'existence de 
blessures plus graves, ou bien permettait aux malades d'être évacués très rapide- 
ment à l'arrière. 

Cette documentation considérable est exposée très simplement en groupant 
les cas par le symptôme prédominant; les observations les plus demonstratives ou 
intéressantes par un détail particulier sont données, y compris l’examen anatomique 
et histologique, quand il y a lieu; elles sont illustrées par de nombreux schémas qui 
en rendent la lecture très aisée. 

L'auteur s’est efforcé de ne pas faire de discussions théoriques, s’appliquant 
surtout à être objectif; et à ne tirer de ses observations que des déductions légitimes. 
Par cela même, le chapitre des commotions cérébrales et des troubles psychiques 
est traité sommairement, tandis que tous les désordres à base anatomique occupent 
dans l’ouvrage une très grande place. Ainsi, dans la première partie, concernant 
les blessures crâniennes, nous trouvons les développements surtout sur les questions 
de l’aphasie et de l’astéréognosie, les troubles sonsitifs et leur localisation corticale 
et centrale, les réflexes cutanés profonds et superficiels. 

Des 400 blessures de la moelle observées par l’auteur, 127 ont été mortelles, et 
suivies d’un examen complet de la piece; si 52 cas ont été perdus par suite de faits 
de guerre, il en reste cependant assez pour donner aux conclusions de l’auteur, une 
base anatomique indiscutable. Le diagnostic entre les lésions directes et indirectes 
de la moelle, l'extension des lésions à travers les tissus nerveux, la critique des symp- 
tômes qui doivent autoriser le chirurgien à intervenir ou à s'abstenir dans les 
premières houres de la blessure, sont traités avec beaucoup de détails et un judi- 
cieux esprit critique. 

Dans un chapitre terminal, l’auteur étudie spécialement les problèmes les plus 
controversés de la physio-pathologie medullaire en discutant les conceptions des 
autres neurologistes et surtout de l’école française sur les réflexes cutanés, les troubles 
sensitifs, et la flaccidité de la paraplégie. 

L'ordre et la méthode d'exposition de ces documents cliniques et anatomiques 
font de ce volume à la fois un traité presque complet de la neurologie de guerre, 
et un ouvrage facile à consulter pour un sujet particulier. M. Long-Landry. 
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1. La régénération du système nerveux. 


Par CH. À. PERRET, Clarens. 


(Rapport Clinique Chirurgical, présenté le 5 juin 1921, à la XIXme assemblée, 
de la Société Suisse de Neurologie.) 


Monsieur le Président et Messieurs, 

Si nous embrassons d’un coup d’œil l’évolution et l'étendue de nos 
connaissances sur la régénération du système nerveux au point de vue 
clinique chirurgical, nous sommes frappés par les progrès réalisés dans 
ces vingt dernières années. Mais nous constatons aussi que les travaux 
modernes s’inspirent de ceux des savants du siècle passé qui, privés de 
nos moyens si perfectionnés d'investigation, n’ont pas moins projeté par 
leurs expériences, leur sens clinique avisé et leur judicieuse critique, les 
premiers rayons lumineux qui dissiperent l’ombre mystérieuse s'étendant 
sur Je système nerveux. A tous ces auteurs aux noms illustres vont notre 
admiration et notre reconnaissance. 

Avant d'aborder la régénération du système nerveux périphérique, 
arrêtons-nous quelques instants aux centres nerveux. Il est vrai que l’on 
ne peut ici parler de régénération histologique des cellules et fibres ner- 
veuses de l’axe encéphalo-rachidien, mais nous pouvons du moins faire 
ressortir la fréquence des phénomènes de suppléance et d'adaptation ainsi 
que la restauration fonctionnelle presque complète obtenue souvent par 
l'intervention chirurgicale. Celle-ci est d’autant plus justifiée qu’aban- 
donnés à eux-mêmes, les malades atteints de tumeurs, de kystes, ou 
d abcès du cerveau, sont voués à un long martyre et que la mort à la suite 
d'une intervention vaine est pour eux une délivrance. 

Nous nous souvenons que le regretté Sir Victor Horsley nous disait 
il y à une quinzaine d’années avoir 6°, de guérisons réelles de tumeurs 
du cerveau opérées. Dès lors le nombre de ces guérisons obtenues par nos 
meilleurs chirurgiens a atteint le 10°%. Il est amplement dépassé, lorsqu’il 
sagit de kystes. Borchardt et Krause n'ont-ils pas obtenu 13 guérisons 
sur 14 cas de kystes cérébelleux. Ce sont du reste les opérations intéressant 
la fosse cérébelleuse qui donnent les meilleurs résultats. Nous avons eu 
l'occasion de vider en une fois par une ponction transcrânienne de l’hémi- 
sphère cérébelleuse droite au point d'élection de Neisser-Polak un kyste 
contenant 20 cm® de liquide citrin clair qui fut ensuite drainé et d’assister 
à la résurrection du malade déjà comateux et aveugle. Il est remarquable 
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qu'une restauration fonctionnelle complète puisse survenir immédiatement. 
après la suppression d’une compression ancienne aussi énorme du cervelet. 
Il en est de même après l'évacuation des poches d’arachnite chronique 
séreuse circonscrite. 

L'on assiste à des guérisons aussi frappantes dans les cas d’hemor- 
ragie sous-et sus-duremériennes et même corticales, ce qui prouve que la 
substance cérébrale est capable de restauration après une compression 
massive rapide, pourvu qu'elle ne dure pas trop longtemps. 

Henschen a étudié spécialement la séméiologie des hématomes sus- 
et sous-duremériens et relaté une guérison complète après l'évacuation 
de 50 à 60 cem de caillots sous la duremère d’un malade opéré dans le 
coma avec 48 pulsations. 

Nous avons vu un hématome traumatique volumineux sus-dure- 
mérien se produire tardivement, causer toutes les 10 minutes des crises 
violentes d’épilepsie jacksonienne, une haute fièvre, un pouls paralytique, 
un coma profond et cependant l’exitus imminent être conjuré par une 
simple trépanation suivie de guérison complète. Dans un cas semblable 
d’hémorragie tardive, alors que l’accidenté inconscient et complètement 
paralysé ne pouvait donner aucun renseignement, nous avons vérifié par 
la ponction transcränienne le siège présumé de l’hématome qui fut évacué 
par trépanation avec le même excellent résultat durable. Ceci pour relever 
l'importance de la ponction transcränienne. 

Payr préconise la ponction du corps calleux d’Anton-von Bramann 
comme moyen efficace de décompression. Il observa une fois une pression 
intra-ventriculaire de 500 mm d’eau faisant jaillir le liquide cérébro-spinal. 
L'effet de cette ponction est durable. Cette méthode de décompression 
est d'autant plus précieuse que la ponction lombaire est quelquesfois dan- 
gereuse ou alors inefficace lorsque la communication entre les ventricules 
et le sac dural est bloquée par des membranes exudatives. 

En présence d’une hémorragie corticale, la large trépanation décom- 
pressive contralatérale sans ouverture de la dure-mère, a donné des résul- 
tats très satisfaisants. 

Les expériences de la guerre sont moins encourageantes. Les cas de 
restauration complète sont l'exception, les lésions du cerveau par plaies 
de guerre étant pour ainsi dire fatalement compliquées d’encéphalite et 
de méningite septique. Citons en passant ce cas unique de Fédor Krause 
de guérison de leptoméningite septique: 

Il s'agissait d’un homme de 32 ans, transporté sans connaissance au 
lazaret avec un éclat de grenade dans la région temporale gauche. Une 
large trépanation ostéoplastique donna issue à une quantité de pus accu- 
mulé entre la dure-mère et le cerveau. Drainage par mèches de l’espace 
sous-duremérien. Guérison complète et disparition de l'aphasie. 
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Tandis que les lésions cérébrales par projectiles d'artillerie et éclats 
de grenades sont des plus graves, les lésions causées par des projectiles 
d'infanterie tirés à grande distance, peuvent être moins dangereuses. 

Zipper et Slek ont publié des cas de guérison de cerveaux traversés 
de part en part par une balle. Nous pouvons citer un chargé de cours 
dont les deux hémisphères cérébrales ont été traversées de part en part 
par une balle qui a fait ricochet contre l’os pariétal gauche et se trouve 
actuellement encore sous le lobe frontal gauche. Cet intellectuel est en 
possession de toutes ses facultés. Nous l’avons seulement trépané pour 
supprimer des crises jacksoniennes entretenues par le cal adhérent de 
l'orifice d'entrée. 

Il ne faudrait cependant pas exagérer la bénignité relative de cette 
catégorie de lésions. Bott a examiné après 1 ant% 140 cas de lésions 
infectées du cerveau par projectiles d'infanterie tirés à longue distance. 
Des 140 blessés, 54 ont survécu, 12, soit le 22% purent reprendre leur ser- 
vice, 72% souffrent de maux de tête, 24% de vertiges, mais sont capables 
de travailler en plein air. La durée moyenne de traitement fut de 10 1: mois. 

La mortalité augmente en proportion de la gravité de la lésion céré- 
brale. Le transport d’opérés du cerveau serait spécialement meurtrier. 

Rôper a trouvé 15% de guérisons réelles sur 134 cas de lésion céré- 
brale par balle non infectée. En 1917, 12% étaient épileptiques. Von 
Eïselsberg indique 78 guérisons sur 114 cas de fracture du crâne avec 
lésion cérébrale. 

Steinthal conclut de la révision de 284 cas de blessures du cerveau 
qu’un petit contingent a pu être renvoyé au corps comme apte au service. Un 
beaucoup plus grand nombre que celui prévu tout d’abord resta invalide. 

Il n’est pas possible de se faire un jugement exact des résultats défini- 
tifs des blessures de guerre du cerveau, car il faut s'attendre à voir surgir 
encore toute la série des complications tardives connues déjà en chirurgie 
civile, et dont les plus fréquentes, l’hernie cérébrale, l’abcès secondaire 
l'épilepsie et l’idiotie, rendront moins favorables les résultats publiés 
jusqu'ici. 


Si nous passons à l’étude de la restauration des troubles, causés par 
des lésions de la moëlle épinière, car il ne peut s’agir ici non plus de 
régénération, nous nous trouvons en présence d’un tableau bien sombre 
aussi, mais qui est cependant éclairé par un vif rayon de lumière jeté 
par les succès de la laminectomie. 

Rien n’est plus triste que le sort de ces malheureux qui n’ont de vivant 
que la tête et auxquels de sournoises complications ravissent la dernière 
chance d'amélioration. La laminectomie seule est capable, s’il n’est pas 
déjà trop tard, d'améliorer leur sort. 
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Quoiqu'il n’ait pas été possible à Stroebe de constater dans ses recher- 
ches le moindre signe de régénération des fibres sectionnées de la moëlle, 
il à cependant trouvé des fibres régénérées dans les racines postérieures, 
entre les ganglions rachidiens et la moëlle. L’indication pour une inter- 
vention destinée à réparer une lésion de la queue de cheval est donc justifiée 
au niveau de la colonne lombaire et du sacrum. 

Selon Henneberg, les fibres sectionnées de la moëlle ne témoignent 
que d’une minime vélléité de régénération sans importance fonctionnelle. 

Krause n’a jamais vu disparaître une paralysie de la moëlle causée 
par un coup de couteau pénétrant entre les arcs vertébraux, et pourtant 
ces blessures se guérissent en général aseptiquement et le reste des fibres 
intactes de la moëlle constitue le meilleur appareil de coaptation et de 
fixation des fibres sectionnées. Xrause ajoute qu’il faut se garder de parler 
de régénération si l’on voit s'améliorer des paralysies qui étaient causées 
pans le voisinage immédiat de la lésion, par de l’æœdème traumatique ou 
dar de petites hémorragies. 

À notre grande surprise, quelques communications d'auteurs améri- 
cains, cités par Krause, paraissent faire exception à cette règle. 

Ainsi Briggs ayant laminectomié en 1898 un jeune homme de 17 ans 
3 semaines après une fracture de la colonne vertébrale a trouvé la moëlle 
complètement détruite à la hauteur du 10™e segment dorsal. Il aviva les 
deux extrémités, les réunit à l’aide de sutures de catgut. La fonction de 
la vessie et des muscles des jambes se restaura peu à peu très lentement. 

Este prétend avoir constaté une rapide amélioration de la sensibilité 
après avoir recousu les cordons postérieur et latéral de la moëlle. 

Mais l'observation. de Stewart et Charte est plus surprenante 
encore: 

Une jeune femme de 26 ans est atteinte au niveau du 7M® segment 
dorsal par une balle de révolver qui lui sectionna l4 moëlle. 3 heures plus 
tard, Stewart et Charte font la laminccetomie et trouvent les deux bout: 
de la moëlle distants de ? em. Ils les suturent à l'aide de 3 points de cat- 
gut. Les premiers signes de restauration furent constatés au bout de 
quinze jours. Après 8 mois, la malade était capable de se tenir debout, 
et la sensibilité au toucher, pour la température et la douleur était revenue, 
ainsi que les réflexes cutanés et tendineux. La malade pouvait contrôler 
sa vessie et les selles pendant le jour, pas encore la nuit. Les premiers 
mouvements actifs des jambes et des orteils apparurent 16 mois après 
l'opération. 5 ans plus tard, l’opérée marchait avec des béquilles. 

En face d’une lésion toute fraîche de la moëlle par la compression 
d’une fracture ou d’une luxation de la colonne vertébrale, Hildebrand et 
Borchardt de Posen recommandent à l’appui de résultats satisfaisants, la 
laminectomie immédiate. 
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Un homme avec luxation totale en avant de l& première vertèbre 
lombaire avait la vessie, le rectum et les deux jambes peralysées à l’ex- 
ception de quelques petites contractions musculaires à là cuisse gauche. 
Pes de réflexes patellaires, l& sensibilité maintenue seulement sur une 
partie de la cuisse gauche. Il fut laminectomié immédiatement après 
l'accident, par Borchardt, qui réduisit à grand peine la luxation et trouva 
l: moëile aplatie en ruban et sans pulsations. Au bout de 15 jours, il eut 
l satisfaction de constater le retour de la motilité et des réflexes, puis 
des mictions et des selles; une guérison presque complète s'ensuivit. 

Un autre fracturé de la colonne avec paralysie des deux jambes, à 
l'exception de quelques contractions musculaires aux hanches, une sensi- 
bilite &bolie jusqu'aux genoux, très diminuée gux cuisses guérit complète- 
ment, opéré immédiatement per Borchardt, qui libéra la moëlle des frag- 
ments d'os qui là comprimaient. 

Abandonnés à leur sort, ces deux malades étaient condamnés et 
sereient morts de leurs complications urinaires. 

Mais les résultats les plus favorables sont obtenus par les interventions 
pour méningite séreuse circonscrite rachidienne dont les symptômes sont 
an*logues à ceux des tumeurs de la moëlle. L'on découvre un sce dural 
distendu, sans pulsations. Une petite quantité de liquide céphalo-rachidien 
sécoule à l’incision de la dure-mère. La pie-mère fait aussitôt hernie, 
soulevée par une collection de liquide qui jaillit au dehors au moment de 
l'incision tandis que les feuillets de là pie-mère se rabattent sur l& moëlle 
comprimée sous-jacente. , 

Oppenheim et Krause, Mendel, Munro, et d’autres ont opéré avec 
succés des ces de cette affection souvent causée par des séquelles d’hema- 
tome, dont les symptômes sont tout aussi alarmants que ceux des tumeurs 
de Ja moëlle, mais dont le pronostic est excellent. 

Ces faits, acquis per là chirurgie civile, autorisent à bien augurer de 
l'action de la laminectomie dans certains cas de lésion partielle de la moëlle, 
par blessure de guerre. En effet, Fiselsberg déclare qu'il existe peu d’ope- 
retions qui procurent autant de satisfaction au chirurgien que l'extraction 
lune esquille ou d’un petit éclat de l& moëlle, ou que l'évacuation d'un 
kvste de méningite sereuse posttraumatique. Car les tissus qui paraissent 
macroscopiquement détruits, ne sont souvent qu'œdémaciés et e&pables 
d'une grande restitution motrice ou sensible. 

En outre, Rothmann a prouvé par ses expériences et l'étude de cas 
de lésions partielles de la moëlle, par coup de couteau par exemple, que les 
cordons postérieurs peuvent être détruits sur une hauteur de deux segments, 
à condition que les cordons latéraux restent intacts pour sauvegarder la 
motilité, la sensibilité à la pression, douleur et température. Il n'y & donc 
pes grand danger à sectionner ces deux cordons postérieurs, si l’extir- 
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pation de tumeurs malignes l’exige. La destruction d’un cordon latéral 
sur une hauteur d’un ou deux segments, provoque par contre la paralysie 
du membre correspondant, qui est capable pour la jambe, de rétrograder 
dans une large mesure, mais la perte de la sensibilité reste pour ainsi dire 
irréparable. 

Perthes conseille donc de faire la laminectomie le plus tôt possible 
dans les cas de lésions partielles de guerre et cite en 1915 déjà, deux cas 
d'extraction par laminectomie de projectiles 6 et 11 jours après la blessure. 
Dans les deux cas les symptômes causés par la compression et les troubles 
circulatoires de la moëlle se dissipèrent rapidement et complètement. L’un 
de ces cas est intéressant parce que le projectile situé entre la 2me et 3me 
vertèbre curvicale causait une paralysie beaucoup plus grave de la main 
que du pied. Fait déjà signalé par Bing et qui provient de ce que les fibres 
motrices de l'extrémité supérieure étant situées latéralement et super- 
ficiellement dans le faisceau pyramidal sont plus exposées que les fibres 
sous-jacentes de l’extrémité inférieure qu’elles recouvrent et protègent 
contre une lésion extérieure. 

Krause met en garde contre le danger de leptoméningite et recommande 
de ne pas ouvrir la dure-mère, de n’opérer que les cas de compression par 
corps étranger ou esquille, et de s’abstenir totalement dans les cas où 
le projectile à certainement traversé la moëlle. 

Le neurologue Kleist déclare qu’au début de la guerre, lon opérait 
le plus tôt possible les lésions de la moëlle, mais que l'expérience enseigna 
que la laminectomie est contre-indiquée dans les cas d’hémato-myélie qui 
s améliorent d'eux-mêmes. 

Tappeiner estime que la laminectomie doit être faite d’urgence s’il 
s’agit d’une lésion transversale, que l’on soupçonne ne pas être complète, 
et dans les cas de névralgie intolérable entretenue par des corps étrangers. 

Ranzi trouve que les meilleurs résultats ont été obtenus en opérant 
deux ou trois mois après la blessure. Il cite même un cas d'amélioration 
par une laminectomie faite deux ans et dix mois après la blessure. 

Qu'il s'agisse d’une esquille, d’un projectile ou surtout d’une tumeur, 
le chirurgien ne doit donc pas craindre de toucher à la moëlle pour obtenir 
à tout prix une guérison complète. A ce propos, il est bon de connaître 
l’élégante méthode d’Elsberg qui, pour enlever une tumeur peu volumi- 
neuse de la moëlle postérieure, fait une petite incision longitudinale près 
de la ligne médiane. Si la tumeur est très superficielle, l’on procède à son 
énucléation, sinon l’on s’en tient à l’incision et voici, la tumeur est peu à 
peu expulsee par la pression intérieure de la moëlle. 

Si l’on trouve, dans un cas de tumeur, la moëlle augmentée de volume 
mais extérieurement normale, il faudra comme Veraguth et Brun ont été 
les premiers à l’indiquer, procéder à la palpation minutieuse de la moëlle 
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qui leur permit de decouvrir par le toucher une tumeur invisible qu’ils 
extirpèrent avec succès. 

Depuis que deQuervain a préconisé le décubitus ventral dans le traite- 
ment post-opératoire de la laminectomie, la fistulisation de la plaie opé- 
ratoire et les décubitus graves ont été évités dans bien des cas. 

Le 4e segment cervical est un véritable noli me tangere, parce qu'il 
émet les fibres du nerf phrénique. 

Rosenfeld fait à ce propos un tableau frappant du shok de la moëlle 
cervicale. 

Le blessé est apporté sans connaissance, son pouls est lent et irrégulier, 
la respiration très profonde, rare et intermittente, une forte cyanose envahit 
souvent le corps entier. Une paralysie flasque motrice règne sur les 
+ membres avec abolition de tous les réflexes. Un priapisme prononcé 
sétablit immédiatement. 

Rosenfeld a observé deux cas semblables et à l’autopsie desquels l’on 
trouva quelques jours plus tard, chez l’un une lésion transversale complète 
de la moëlle, chez l’autre une moëlle cervicale absolument intacte. Quoique 
la balle ait ouvert sur son passage le canal rachidien, la dure-mère n’était 
pas même déchirée. A l’examen histologique de la moëlle l’on trouva 
seulement quelques rares et petites extravasations. Ce blessé reprit con- 
naissance 24 heures après la blessure, et tous les symptômes bulbaires 
disparurent, sauf l’embarras de la deglutition. Les mouvements des bras 
et des jambes se restaurèrent, ainsi que les réflexes cutanés. 

Voilà donc deux blessés, dont l’un avait une moëlle tout-à-fait intacte 
à part quelques minimes hémorragies disséminées, l’autre complètement 
écrasée, et qui pourtant présentèrent au début absolument les mêmes 
symptômes. En face de ce contraste, Rosenfeld pense à des troubles cir- 
culatoires d’origine réflexe dans les centres nerveux, ou à des troubles 
fonctionnels centraux généralisés, analogues peut-être au. phénomène de 
diachisis décrit par von Monakow. 

Pendant que je vous communique les résultats des lésions de la moëlle, 
par plaie de guerre, permettez-moi de vous soumettre les excellentes illu- 
strations de Mauss concernant une série de lésions spinales opérées avec 
succès par Krüger. 

Sur 36 de ces lésions, Xrüger en opéra 17, les autres étant ou trop 
légères ou trop graves. L’un mourut de méningite, un 2e de pyélonéphrite. 
Les 15 autres sont en voie d'amélioration. Ranzi, disposant d’un matériel de 
136 laminectomies sur 300 cas de lésion de la moëlle traités dans la clinique 
de Etselsberg, a vu dans la moitié de ces cas une amélioration fonctionnelle 
importante succéder à l’opération, et parmi ceux-ci 40 peuvent être con- 
sidérés comme complètement guéris. La laminectomie n’a par contre aucun 
effet curatif sur les cas de lésion de la moëlle, caractérisée seulement par 
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les troubles vésicaux. D'autre part Rumpel indique 65°; de morts sur les 
cas traités conservativement et sur 73 cas traités également conservative- 
ment, von Eiselsberg en a vu 35 s'améliorer tandis que 26 sont morts. 

Les cas favorables pour la restauration seraient donc les commotions 
légères de la moëlle, même après abolition fonctionnelle totale du début. 
Ils guérissent en quelques mois. Les cas de compression traumatique, s'ils 
sont opérés à temps, les cas de compression lente, par kystes, méningites 
séreuses, ou abcès tuberculeux. Et enfin, mais dans une moins large me- 
sure, les cas de lésion directe meis partielle. 

La paraplégie du début évolue en hémiplégie per restauration presque 
complète des troubles concommittants venant du côté sain. 

Kaulbersz distingue à ce propos: 

1° L'hémiplégie spinele à type spinal de Brown-Séquard plus fréquente 
au niveu du cou, susceptible d'une grande amélioration. 

2° L'hémiplégie spinele à type cérébral qui, comme les cas de lésion trans- 
verse totale, ne se restaure jamais. 

La restauration fonctionnelle après décompression de le moëlle paer 
ablation de tumeurs est selon Sherlo ascendante si la pression agissait 
dans le plan sagittal et descendante lorsque la tumeur comprimait la 
moëlle dans le plean frontal. 

Les observations de lésions légères de la moëlle par plaies de guerre, 
n ont en général pas confirmé cette différence dans le mode de restauretion, 
celle-ci se produisant à la fois de manière ascendante et descendante. 
L'on à même observé une restauration étrange en forme de taches, par 
territoires isolés. Dans les cas de lésions graves irrémédiables de le moëlle, 
lon remarque que les zones hypelgesiques et hyipest hesiques se restaurent 
de haut en bas jusqu à &tteindre le niveeu de l'anesthésie totale permanente, 
ce qui témoigne que ces Zones étalent dues à une compression extramédul- 
lure de l& moëlle par là strse veineuse et Iymphatique. 

La motilité peut revenir dé,à le lendemain de le lamineetonue, en sorte 
que l’opéré peut mercher su bout de deux mois. Les troubles de la sen- 
sibilité persistent plus longtemps. Lè sensibilité au toucher revient la 
première, puis celle pour lè douleur et lè température. 

Chez une jeune-fille Jaminectomice per Krause et dont lè moëlle 
cervicale était comprimée par une poche de méningite séreuse chronique 
provenant d'un hémetome treumetique, les mouvements des bras étaient 
réteblis au bout d'un &n, là guérison complète des jembes à la fin de la 


troisième année. 


La dégénérescence escendante des fibres sensitives spinales lésées à. 
reçu en chirurgie une application très intéressante au point de vue physio- 
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ie et bienfaisante pour une catégorie de malades tout gussi à plaindre 
‚ie les paralytiques spinaux. 

Nous voulons mentionner la neurotomie retrogasserienne de Frasier 
et Spiller, dont nous avons eu l'honneur de vous parler à læ séance de 
ntre Société à Zurich il y a deux ans. Cette opération, qui supprime les 
douleurs des tices douloureux de la fece et des tumeurs inopérables de la 
angue ou des maxillaires, ne jouit, malgré ses vingt années d'existence, pas 
core en Europe de la vulgerisetion qu'elle mérite. 

En 1904, Donald Armour et Parry, en 1905 et 1906 William Milligan et 
en IN S Ballance ont sectionné le nerf auditif dans la fosse cérébelleuse 
avant son entrée dans le rocher, et guéri de cette manière des malades 
ju souffraient de tels bourdonnements d'oreilles et de vertiges, qu'ils 
pensaient au suicide. 

L opération de Foerster est si connue, qu'il nous suffit de la mentionner. 

Dans un cas de nevralgie occipitale intraitable, Oehlecker extirpa le 
leuxieme ganglion rachidien. 

Pour supprimer des douleurs intolérables dans le bassin et les jambes, 
vausees par un néoplasme, Spiller et Martin firent, en 1912, la laminectomie 
+ sectionnèrent les deux cordons antérolatéraux de la moëlle. Les dou- 
leurs cesserent. 

Dans un cas de section transversale de la moëlle, compliquée d'ad- 
aérences telles qu’elles produisaient des douleurs atroces, en ceinture, 
lans les jambes et le bas-ventre, accompagnées de hoquet, nausées et 
vomissements incoercibles, Sultan fit, sur l'instigation de Krause, la lami- 
neetomie et sectionna zu Paquelin, la moëlle au-dessus de la zone des 
slhérences inflammatoires, ce qui eut pour effet un soulegement complet. 

Mois l'intérêt de ces cas est encore dépassé par celui que présente 
l'observation suivente: 

Le nerf facial est un nerf mixte, dont l'intermédiure de Trisherg 
“unstitue Ia racine sensible avec comme centre trophique le ganglion géni- 
rule, analogue aux ganglions rachidiens. 

Or. une jeune femme de 28 ans ressentait des élancements douloureux 
dns là peau de la paroi antérieure du conduit auditif externe et juste 
au devan£ de l'oreille. Ces douleurs duraient 2 à 3 heures consécutives. 
Un examen minutieux de tous les organes voisins resta négatif, en sorte 
me lon conclut à un tie douloureux du ganglion géniculé. Et comme 
fibres sensibles du facial sont contenues dans l'intermédiaire de Hrisherg, 
en partie dans le tronc du facial ou dans la couche supérieure des fibres 
de l'auditif, Clark, sur le demande de Taylor, trépana le fosse cérébelleuse, 
incisa la dure-mère, réclina le cervelet, puis, s'éclairant du cystoscope, 
écarta une artère qui pénétrait avec les troncs nerveux dans le méat 
auditif interne, sectionna l'intermédiaire, le facialet les faisceaux supérieurs 
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de l’auditif. Il affronta de nouveau exactement les deux bouts du nerf 
facial sans les suturer. 

La conséquence fut que, 6 jours après l’opération, la malade ne souf- 
frait plus du tout et pouvait introduire le doigt dans l'oreille sans provoquer 
de crise. L’ouïe, complètement abolie le lendemain de l’opération, revint 
à partir du 4me jour, et semblait de nouveau normale au bout de 
10 jours. 

Le facial était naturellement complètement paralysé, mais la tonicité 
musculaire revint 5 semaines et 4 jours plus tard. Au bout de 2 ans, la 
malade, qui ne souffre plus, est en outre guérie de sa morphinomanie. 
Son ouie est normale, le réflexe palpébral complètement rétabli. Les 
muscles du visage sont un peu plus faibles, ils se contractent activement, 
il n'existe aucune asymétrie, mais tous les deux ou trois jours quelques 
petites contractions fibrillaires de la paupière et du coin de la bouche. La 
réaction faradique est un peu au-dessous de la normale. 

Représentons-nous maintenant les rapports de la ligne de section des 
troncs nerveux dans cette opération qui constitue une véritable expérience 
physiologique: 

Les fibres sensibles centripétales de l'intermédiaire de Wrisberg furent 
sectionnées entre leur centre trophique, le ganglion géniculé et le cerveau. 
Leur dégénérescence ascendante supprima les douleurs. 

Les fibres motrices centrifugales du nerf facial furent sectionnées 
entre les cellules du noyau de la 7€ paire et les plaques terminales motrices 
des muscles du visage, et, comme les deux extrémités du nerf sectionné 
furent affrontées exactement, elles régénérèrent en l’espace de 2 ans. 

Cet exemple frappant de restauration fonctionnelle du nerf facial 
nous conduit, Messieurs, à l’étude de la régénération du système nerveux 
périphérique. C’est à la méthode expérimentale que nous devons l’état 
actuel de nos connaissances sur ce sujet, et la pierre fondamentale en fut 
l'expérience admirablement conçue du phÿsiologiste anglais Cruikshank 
qui, en 1770, sectionna successivement, mais à long intervalle, les deux 
nerfs pneumogastriques d’un chien, qui survécut. 

La possibilité de la régénération d'un nerf périphérique fut confirmée 
dès lors par un véritable feu croisé de découvertes expérimentales. La 
ténacité de la régénération devint même dans certains cas indésirable, en 
sorte que Malgaigne déjà, se plaignait que la section et la cautérisation 
des nerfs n’empéchäât pas leur régénération et conseillait d’enfouir les deux 
bouts du nerf le plus profondément possible dans les tissus avoisinants. 
N’avons-nous pas tous vu, et nos malades malheureusement aussi, avec 
désillusion, réapparaître une névralgie de la face! Pour éviter une récidive 
de névralgie du nerf maxillaire, T'ansini ne l’a pas seulement arraché, il 
lui a fallu détruire complètement l’intérieur du canal osseux, au fer rouge. 
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Le nerf facial a egalement la plus grande tendance & la restauration. 
4rloing pretend qu’il conserve apres sa section, pendant 7 jours, son ex- 
atabilité, il résiste d’une manière &tonnante aux suppurations de l’oreille, 
“genère spontanément en quelques jours après séquestrotomie où évidem- 
ment des granulations qui l’&touffaient, ce qui prouve qu’un nerf comprimé 
zeut perdre pendant plusieurs semaines sa conductibilité volontaire et 
electrique, sans être pour cela dégénéré, ni même provoquer d’atrophie. 

Ceci fit proposer à lotologue Kummel, dans les cas du reste peu 
frequents de lésion du facial pendant une opération radicale de l’oreille, 
de rechercher les deux bouts du nerf facial, d'enlever suffisamment d’os 
pour les affronter, et de les suturer. Nous pourrions citer de nombreux cas 
opérés par Sfacke, Grégor, Marsch, Sydenham, Alt, et Cunningham, où une 
paralysie du facial, durant souvent depuis trois ans, a disparu après suture 
du nerf facial, exécutée à l’intérieur du canal du Falloppe. 

Voici donc deux nerfs crâniens, le trijumeau et le facial, qui présentent 
une puissance de régénération exceptionnelle. 

L'un est essentiellement sensible, l’autre essentiellement moteur. 
Tous deux sont très courts en comparaison des nerfs des extrémités. Ils 
sont en outre logés dans des canaux osseux qui servent de conducteurs aux 
jeunes fibrilles qui s’y trouvent capitonnées dans un tissu cellulaire lâche, 
mais riche en vaisseaux sanguins qui les nourissent. 

Il existe d’autres circonstances qui favorisent ou contrecarrent la 
régénération des fibres des nerfs périphériques. Les expériences d Alexan- 
darini ont prouvé, ce que l'observation clinique connaissait déjà, que le 
resultat fonctionnel des sutures nerveuses est meilleur, et la cicatrice moins 
exubérante chez les individus jeunes. L’alcoolisme, la syphilis, le satur- 
nisme, la fatigue, lẹ mauvaise nourriture, le manque d'exercice, linsuffi- 
sance de la secrétion interne, spécialement de la glande thyrioide, sont 
défavorables. Galeotti et Lévy ont même eu l'impression que la régénération 
sc fait plus rapidement en avril, mai et juin et par le beau temps. Il est 
vrai qu'il s'agissait d'expériences sur les animaux. En tous cas, un bon 
état général est un facteur très important. Stracker recommande de le 
stimuler par des injections de préparations arsénicales, dont la meilleure, 
selon lui, serait le Solarson Bayer, qui est un sel ammoniaque de l’ac de 
heptindolorarsinique. 

Apres le trijumeau et le facial, c’est le nerf radial qui a donné les meil- 
leures preuves de régénération, de nouveau un nerf essentiellement moteur. 
Puis viennent le sciatique poplité externe, le cubital, le sciatique poplité 
interne et le médian. 

Les nerfs essentiellement moteurs se régénèrent donc plus complète- 
ment que les nerfs riches en fibres sensitives, sympathiques vasomotrices, 
secrétoires et trophiques. Voici pourquoi: 
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Boeke a observé la régénération des fibres motrices de l’hypoglosse 
après croisement de ce nerf avec le nerf lingual. Les fibres motrices suivent 
les gaînes lamelleuses du nerf lingual en passant à côté des fibres muscu- 
laires, sans y pénétrer ni les innerver,traversent la sous-muqueuse et arrivent 
jusqu'aux cellules épithéliales de la langue. Inversément, les fibres sensibles 
du nerf lingual régénéré suivent les rameaux périphériques de l’hypoglosse 
jusqu'aux fibres musculaires de la langue, mais l’excitation électrique reste 
sans résultat. Les cylindraxes du lingual n’ont pas formé de plaques ter- 
minales et ne se sont pas articulés avec les anciennes plaques motrices. 

Chez les blessés de guerre, André Thomas a en effet observé au cours 
de la restauration fonctionnelle, après suture de nerfs mixtes, que la 
pression sur certaines masses musculaires donne des sensations que le 
malade reporte à la périphérie dans le territoire dyesthésique de tel ou 
tel filet sensitif. 

Il est donc plus que probable qu’une partie des échecs des sutures 
nerveuses est due au fait que des fibres motrices pénétrent dans une trace 
sensible, et vice-versa. Une restitution ad integrum est en effet rarement 
observée, même dans des conditions favorables et après plusieurs années, 
à cause de ces erreurs d'aiguillage qui sont fréquentes après la suture des 
nerfs mixtes. 

Pour les éviter, Flannay, Bruandet et Humbert, Stoffel, Pierre Marie 
et Henri Meige, Dustin, Heinemann et Selig, Osborne et Kilvington s’adon- 
nèrent à l’étude de la topographie interne des nerfs périphériques. Par des 
coupes en séries, par une dissection laborieuse après macération et par 
l’excitation électrique, le trajet des fascicules nerveux fut repéré à l’in- 
térieur des grands neris. Mais les résultats des différents auteurs ne coïn- 
cidèrent pas, car il existe une grande variabilité dans la disposition des 
groupes de fibres nerveuses. 

Cela provient de l’innervation polysegmentaire des museles étudiée 
par Fürbringer, Eisler, Braus, von Schumacher, en sorte que Heinemann, 
Selig et Dustin en arrivent à la conclusion que le nerf moteur tel qu'il 
existe avant de pénétrer dans le muscle, n’est isolable que sur un petit 
parcours seulement et se compose de groupes de fibres émises par plusieurs 
segments rachidiens. Dans leur course du muscle au plexus, les différents 
groupes se disloquent tout en restant parallèles. Dustin aurait remarqué 
que ces groupes se séparent aux endroits où le nerf émet des rameaux 
collatéraux et se rapprochent tant que le nerf ne se divise pas. 

Il en conclut que le pronostic d’une lésion d'un nerf est meilleur si 
le traumatisme porte loin des points d'émission des rameaux collatéraux 
ou terminaux. 

La topographie des fascicules intra-nerveux serait par contre beau- 
coup plus constante au niveau du plexus. 
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Borchardt, tout en reconnaissant l’importance des localisations intra- 
nerveuses, fait remarquer qu'il est, pour ces raisons, pratiquement très 
difficile de remplir les conditions exigées par Stoffel. Avec l’aide des doc- 
teurs esy et Wjasmenski il est arrivé, après plusieurs semaines de travail, 
a obtenir des préparations impeccables des grands troncs nerveux. 

Un coup d'œil sur ses planches nous fait envisager la difficulté, en 
as de suture, d'obtenir une réunion anatomique réelle, et comprendre la 
grande diffusion que présentent les symptômes des lésions des nerfs péri- 
pheriques, avant ou &près l'opération réparatrice. 

L'examen neurologique le plus minutieux ne conduit pas toujours à 
un diagnosuc précis de lésion complète ou incomplète, ce qui fait écrire 
à Henry Meige qu'on se basera moins sur la constatation d'un ensemble 
de signes cliniques que sur l’évolution de ces signes. Les examens doivent 
etre renouvelés à intervalles assez longs, pour permettre d'apprécier les 
différences, et un diagnostice ne pourra être posé d'emblée que dans les 
lésions déjà anciennes. 

Le diagnostic d'une lésion nerveuse n'est pas seulement hérissé des 
difficultés signalées par Claude, Vigouroux et Lumas telles que la douleur 
qui abolit les mouvemonts volontaires, les pseudarthroses, ankyloses, 
contractures, adhérences inter-musculaires et tendineuses, mais il est 
entouré de pièges dont le plus dangereux est la paralysie psychique invo- 
lontaire et inconsciente d'un ou plusieurs nerfs. Il faut se garder aussi 
d'inclure dans l'examen les branches nerveuses émises au-dessus de la 
lésion. 

Celle-ci sera localisée le plus exactement possible, en tenant compte 
du trajet du pro;ectile, du radiogramme, de la douleur à la pression sur 
l'extrémité distale du bout central du nerf. D'après Claude, Vigouroux 
et Dumas, le maximum de lésions se trouve toujours un peu au-dessous 
de la ligne de traversée du projectile. 

Le contrôle de la moiilité active, de la sensibilité, des réflexes, des 
troubles trophiques, ne suffit pas toujours. L’examen électrique non plus. 
La réaction de dégénérescence observée à l’état de veille et à travers la 
pezu se révèle éventuellement inexistante, si l’on examine en narcose ou 
au moyen de l'excitation directe du nerf dans la plaie. Claude, Vigouroux 
et Dumas ont rencontré une R. D. complète dans tout le territoire du 
radial, et avaient conclu à une lésion transverse totale, mais ils ont trouvé 
le nerf intact, comprimé seulement par un cal. Au contraire, Bernardt ct 
Plazek citent un cas de paralysie motrice ancienne et non améliorée, avec 
un examen électrique pour ainsi dire normal. Babinski a présenté des 
m:lades chez lesquels l'excitation électrique du nerf provoquait des con- 
tractions musculaires plus fortes du côté malade, paralysé depuis plus 
d'un an. 
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Ce qui précède nous fait entrevoir combien il est difficile de poser le 
diagnostic précis d’une lésion nerveuse, spécialement de guerre et par 
conséquent l'indication de son traitement. 

M. et Mme. Déjerine et le Docteur Mouzon le comprirent si bien que, 
faisant passer leurs nombreuses observations et constatations faites pen- 
dant les opérations du Prof. Gosset, au creuset de leur énorme expérience, 
ils en cristalliserent la quintessence dans une publication de grande valeur, 
parue dans la Presse Médicale, décrivant avec une clarté magistrale les 
différents syndrômes d’irritation, de compression, d'interruption complète, 
les syndrômes dissociés et le syndrôme de restauration des lésions ner- 
veuses. Suivent les indications opératoires qui correspondent à celles 
émises par les autres auteurs. 

L'intervention se fera lorsque les conditions locales d'infection, de 
cicatrisation le permettront. Pas trop tôt, pour laisser des signes de resta u- 
ration s'établir, ni trop tard, ce qui rendrait l’opération difficile. En générel, 
oi opèrere au bout de 6 à 8 semaines, dès qu’il y aura des signes nets d'inter- 
ruption complète ou partielle, sans amélioration, ou que la restauration 
sera extrêmement lente et insuffisante, ou encore lorsque des symptômes 
d’irritetion se traduisent par des douleurs persistantes réclameront 1: 
libération du nerf. 

Le bout central du nerf lésé ne subissant pour ainsi dire pas de dégé- 
nérescence, possède surtout les premières semaines, une grande puissance de 
régénération qui dure des années, témoins les résultats de sutures secon- 
daires tardives. Dustin est d'avis que lorsque la suture n'& pas été immé- 
diate, il est preferzble d’attendre la fin de la croissance du névrome termi- 
nal, et que les cellules de le corne antérieure ou du ganglion soient entrées 
au repos et aient accumulé d'abondentes réserves chromatiniennes, avant 
d'infliger au neurome la fatigue d’une nouvelle régénération. 

En z“tendant le moment de l’opéretion, il faudra maintenir la muscu- 
lature per des bains, des masseges, de la galvanisation, empêcher la raideur 
articulaire par des mouvements passifs, faire en d’autres termes tout ce 
qui peut prévenir la contracture.. 

Interessante est l’ hypothèse de Stewart pour expliquer la formation 
des contractures. Elle se base sur les trevaux de Botazzi, dont l’opinion 
est que des deux elements composent le muscle, la substance fibrillaire 
anisotrope et le sarcoplasme, ce dernier se trouve dans un état de contrac- 
tion permanente. Si là substance fibrillaire anisotrope, qui, d'après 
Stewart, prend seule part à la dégénération, se restaure incomplètement, 
il y & prédominance de sarcoplasme, et par conséquent hypertonie. 

Un autre point capital du traitement sera de fixer par des appareils 
appropriés le membre paralysé dans une sttitude optimale qui rapproche 
les deux bouts du nerf blessé, pour en permettre plus tard lè suture directe, 


et qui relâche les muscles paralysés. Sir Robert Jones a de nouveau attiré 
l'attention sur le mal énorme que la distention causait aux muscles para- 
Ivses. L'’extrémité doit absolument être soutenue des le début par les 
appareils pour que les muscles paralysés se raccourcissent, condition essen 
elle de leur restauration. 

Lorsque tous les obstacles de ce genre auront été éliminés, la régéné- 
ration sera néanmoins compromise, voire même empêchée par la cicatrice 
que les jeunes fibrilles nerveuses ne parviendront pas à traverser. Dans les 
plaies de guerre, la cicatrice du nerf sera elle-même perdue dans d'énormes 
masses de tissus indurés, spécialement dans le voisinage d’une fracture, 
et surtout d’un anévrisme. Dans les cas les plus graves, il y aura même 
impossibilité technique de retrouver les nerfs. Ces cas ne sont heureuse- 
ment pas fréquents, en sorte que la majeure partie des lésions nerveuses 
peuvent être traitées chirurgicalement. L'opérateur aura suivant les cas 
à faire une neurolyse, une résection et suture partielle, un avivement 
total des deux bouts, avec suture directe. 

Avant de suturer il faudra enlever le névrome terminal, et le fibro- 
siome périphérique. La dissection des filets nerveux intacts restés dans 
un pont cicatriciel est le temps le plus difficile de toute l’opération, il de- 
mande beaucoup d’habileté et de patience. On aura recours à l’excitateur 
faradique. Dans les cas frais, l’on dissociera les fibres du pont à l’aide 
d'injections d’eau salée ou de novocaïne, indiquées par Heile et Hofmeister. 

Permettez-moi de vous soumettre ces excellentes illustrations d’opé- 
rations de’ ce genre exécutées par Heile et Borchardt. 

Stracker a contrôlé histologiquement si le diagnostic neurologique con- 
duisant à la résection de la cicatrice était exact ou non. Il trouva que dans 
30 cas sur 74 (40%) la grande quantité de fibrines régénérées n’auraient 
pas nécessité l’excision de la cicatrice demandée par l'examen neurolo- 
“ique, les cas d’excision partielle compris. Il n’existait donc pas d'inter- 


._ ruption totale réelle. Il trouva aussi de nombreuses jeunes fibrilles dans 


les cicatrices endoneurales, en dépit d’une excitation électrique bipolaire 
négative. Ce sfibrilles n'avaient apparemment pas encore atteint les plaques 
terminales motrices. 

La suture devrait être exécutée avec beaucoup de ménagement, sans 
torsion axiale, en évitant la formation d'une cicatrice trop dense par des 
artifices de technique indiqués par Heile et Stoffel et qui assurent l’écoule- 
ment du sang et du sérum accumulés entre les deux bouts du nerf suturé, 
de façon à ce que les fibrilles de Perroncito puissent pénétrer librement 
dans le bout périphérique. 

Pour éviter que la suture ne soit de nouveau étouffée par du tissu 
conjonctif avoisinant, il faudra avoir soin de la coucher entre deux muscles 
sains ou de l’isoler avec un lambeau de péritoine, de tissu adipeux, ou 
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même de l’engaîner avec une veine ou artère de veau. Ces précautions, 
inutiles dans la plupart des lésions nerveuses, de la vie civile, sont indis- 
pensables pour des plaies d’éclats d’obus ou de grenades. 

Si les deux bouts du nerf sont très distants l’un de l’autre, il faudra 
tout tenter pour obtenir tout de même une suture directe, soit en allongeant 
le nerf par traction et décollement, ou en donnant une attitude spéciale 
au membre. 

Si cela ne suffit pas, le chirurgien aura recours à la méthode de Fora- 
mit qui reste la meilleure des tubilisations, supérieure même aux greffes 
autoplastiques. 

Il lui restera toujours encore le choix entre l’implantation, l’anasto- 
mose, ou le croisement avec un nerf voisin. 

Dans des cas propices mais plus rares, il implantera comme Heinecke 
un rameau nerveux moteur directement dans le muscle paralysé ou même 
un lambeau de muscle pédiculé, selon la méthode de neurotisation muscu- 
laire de Gersuny, perfectionnée par Erlacher. 

Se sont là des difficultés de technique qu’un chirurgien exercé peut 
vaincre. Mais il aura toujours besoin du précieux concours des neurologues 
qui prononceront, au moment de l'opération, un verdict lourd de respon- 
sabilité. 

C’est au neurologue qu’incombera encore la tâche ingrate du traite- 
mont post-opératoire, mais il aura par contre la satisfaction d'assister à 
l’évolution de la restauration fonctionnelle. 

Les premiers symptômes de conductibilité que Déjerine a vu apparaitre 
dès les premiers jours après la suture, surtout lorsque le trajet jusqu'aux 
arborisations cutanées est court, sont des douleurs spontanées, la douleur 
à la pression des troncs nerveux, des paresthésies et le rétrécissement des 
zones dyesthésiques. 

Ce signe est très précoce, et possède une valeur pronostic considérable, 
à condition, comme le demande Déjerine, d’être recherché avec méthode 
et précision, par l’effleurage, mais surtout par la piqure qui induit moins 
en erreur. | 

L'on constatera alors que la zone d’anesthésie complète est rétrécie 
marginalement par une zone d’anesthésie douloureuse à la piqure et une 
zone d’hypoesthésie douloureuse. Dans la première de ces zones, la piqure 
est ressentie comme simple contact, dans la deuxième elle est ressentie 
comme douleur, mais moins fortement que du côté sain. Puis l'examen 
découvrira une zone d’anesthésie tactile, répondant en général à la zone 
d’anesthesie a la piqure. Les zones d'anesthésie au chaud et au froid sont 
plus larges et la plus vaste est Ia zone d'anesthésie électrique. 

Cassirer à noté comme premier signe de régénération l’apparition de 
la réaction consensuelle des vaisseaux, Spitzy des paresthésies spontanées, 
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le signe de fourmillement de Tinel. Les signes de restauration sensible 
sont souvent trompeurs, et ne sont pas toujours suivis du retour de la moti- 
lité. Dans certains cas, l’amélioration du début s’arrête ou rétrograde 
même. C’est le cas lorsque la suture n’a pas pu être couchée dans un ter- 
rain favorable, qu’elle est étouffée par une néo-formation de tissus fibreux 
ou qu'elle a laché complètement pendant les manœuvres de redressement 
du traitement post-opératoire. Il ne faut cependant pas réopérer avant 
six mois. | 

Mais les phénomènes de restauration les plus importants sont naturelle- 
ment les symptômes musculaires, dont le premier est le retour de la toni- 
cité, se traduisant par une consistance plus ferme des muscles et par une 
modification de l'attitude du membre. Puis viennent la contractilite 
musculaire volontaire, et plus tard encore la conductibilité électrique des 
nerfs. L’atrophie musculaire disparaît peu à peu et la réaction de dégéné- 
rescence ne s’en va que lorsque les muscles ont recouvré toute leur force 
primitive. 

Le retour de la motilité se fait selon un ordre de réinnervation constant, 
qui dépend de la longueur du trajet que les jeunes cylindraxes ont a par- 
courir pour atteindre leur muscle respectif. A la longueur égale, il est plus 
rapide à l'extrémité supérieure qu’à la jambe. Pour le nerf radial, lon 
voit se contracter d’abord le long supinateur, puis les extenseurs du carpe, 
un peu plus tard les extenseurs des doigts et en dernier lieu l’extenseur 
et l’abducteur du pouce. Pour le cubital, les longs flechisseurs des doigts 
se restaurent bien, mais il est rare que les inter-osseux récupèrent leur 
motilité, comme du reste aussi les muscles courts du pied. 

Poscharisky, Perroncito, Forssmann, Bethe et Harrison ont entre 
autres étudié sur des larves et embryons d'animaux le temps employé par 
les jeunes cylindraxes pour la neurotisation. Mais il n’est pas connu 
exactement pour l’homme. Dustin estime que chez l’homme la traversée 
de la cicatrice après affrontement exact, demande 40 à 50 jours en cas 
de suture immédiate. Le temps ne paraît pas diminuer ni augmenter dans 
la suture secondaire. Pour la traversée du bout périphérique, la vitesse 
moyenne semble être par jour de 4 à 5 mm pour le radial, de 2 à 414 mm 
pour le médian, de 11% à 2 mm pour le cubital. Selon Tinel, la vitesse 
moyenne serait de 1 à 114 mm par jour et seulement chez les individus 
jeunes de 2 à 3 mm. Ces dernières mesures paraissent plus près de la vérité, 
car le tenps moyen que la régénération des fibres motrices exige, est d’en- 
viron 3 mois. 

Stracker fait remarquer avec beaucoup de raison que le temps nécessité 
par la restauration de la motilité dépend aussi de la distance du muscle 
de la moëlle épinière. Elle est de 30 cm pour le nerf radial jusqu'au milieu 
du bras, mais de 55 cm jusqu’au nerf grand-sciatique, au milieu de le cuisse. 
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Le temps de restauration de la motilité pour le radial est d'environ 3 
à 5 mois, et celui du sciatique non pas le double, mais 12 mois. Du milieu 
de l’humérus au premier muscle innerve par le radial à l’avant-bras, il 
reste encore 14 em à parcourir, mais du milieu du fémur aux BEER 
il y a encore 23 cm. | 

Des que les cylindraxes ont atteint les muscles les plus proximaux de 
leur territoire, il semble que toute la force de restauration est absorbee 
avidement par la neurotisation de ces musoles, car ce n’est que beaucoup 
plus tard que les petits muscles interosseux se restaurent. Si l’on se repré- 
sente la somme énorme d'énergie régénératrice que les cellules des cornes 
antérieures doivent fournir pour envoyer une fibrille nerveuse à chacune 
des innombrables fibrilles musculaires d’un muscle volumineux. il est 
compréhensible que la restauration des muscles plus éloignés soit moins 
complete par l’épuisement du potentiel medullaire. 

De temps à autre, des publications sensationnelles de régénération 
spontanée et de retour précoce de la motilité et de la sensibilité sont venues 
mettre en émoi le monde scientifique, et faire couler beaucoup d'encre. 

Les premières observations de ce genre sont celles de \'élaton, en 1863, 
et de Langier, l’année suivante. Elles concernent l’avant-bras. Létiévant 
ayant cru en avoir observé un cas, reconnut l'erreur et l’expliqua par sa 
doctrine de la motilité et sensibilité suppléées. La fonction des interosseux, 
par exemple, peut être remplacée par celle de l’extenseur des doigts. 

Ces phénomènes manquent encore totalement de bases anatomiques, 
et Perroncito déclare que l’observation expérimentale parle pour le moment 
encore contre l'observation clinique. Il rappelle qu'il existe une sensi- 
bilité récurrente, découverte par Magendie, confirmée par Claude Bernard, 
Arloing, et Tripier. Perroncito a même vu des ramifications nerveuses 
collatérales se former après la lésion d’un nerf, dans le voisinage du bout 
périphérique. 

L'énorme majorité de ces cas concerne des sutures périphériques du 
médian et du cubital. Cette constatation suffit déjà pour expliquer la 
chose. 

Weber signale que le nerf cubital innerve quelquefois le fléchisseur 
superficiel, en sorte que l'index est alors le seul doigt affecté, dans des 
lésions totales du médian. 

Pour démontrer que les 3 nerfs de l'avant-bras ont des ramifications 
cutanées qui se croisent, Brooks décolla la peau avec l’aponévrose et 
disséqua sous l'eau les nerfs depuis le plan profond vers la peau. Grâce 
à ce procédé, il constata que chez certains sujets une bonne partie de la 
main et des doigts avaient une double innervation. 

Mais il existe aussi de grandes anastomoses entre les troncs nerveux 


eux-mêmes: 
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Celle entre le musculo-cutané et le medien, une entre le medien et 
le cubital, au-dessous du coude, une autre entre le cubitel et le médian, 
sous les muscles du thénar. Létiévant z même trouvé une &nestomose 
entre le médian et le cubit:l, au-dessus du coude. 

Les css de retour précoce de la motilité et sensibilité à l’avent-bres 
et & ls moin s'expliquent done par lè présence de ces engstomoses, 

Les ces de guérison ultra-rapide de lè suture du redisl de Deus, de 
l suture du grand-scistique de Thiemann e de le suture du poplité 
interne de Hohmann sont plus embareassents. Mais Marenghi, cité pa 
Perroncito, è signalé que chez certeines espèces d’animaux le seistique 
était susceptible d'une régénération bezucoup plus rèpide qu'à l'ordinaire, 
et l'explique ici encore par des anzstomoses. 

Pour ce qui concerne les retours précoces après suture du redial, 
Borchardt dit que l’on peut très bien confondre à l’opéretion le remeau 
superficiel et le rameau profond du nerf redial, qui sont de même grosseur. 

L'on a même observé une resteuretion précoce &près des an&stomoses 
spino-fecicles totales. Nous nous demandons si les mouvements observés 
à l'angle de la bouche et à la paupière n'étaient pes dus à un phénomène 
de neurotisation musculaire fréquemment observée de l’orbiculaire para- 
lysé, per l’orbiculaire sain. 

Borchardt et Dimitz mettent en garde contre certaines guérisons 
mirzeuleuses qui etaient des poralysies psychogenes. 

L'élève du Prof. Bing, Rachovitch, s'est livré à une étude spéciele des 
collatéræles et des suppléances. Notre honorable président voudra bien 
nous éclairer encore aujourd’hui sur cette question délicate. 

Les résultats des sutures nerveuses sont d'autant meilleurs que l'inter- 
vention à été faite plus tôt. Des guérison: freppentes ont suivi là neuro- 
lyse, L restauretion après libération du nerf comprimé est perfois extra- 
ordineirement repide, quelques heures après l’opéretion. Le neurolyse 
intra-nerveuse est pour cause moins s&tisfeisente et les avis sont partagés 
sur son compte. 

Des compte:-rendus des plus complets sur les résultats obtenus dans 
différentes cliniques ont déjà paru. Nous nous bornon: à mentionner 
celui de la clinique de Spitzy, publié en 1919 par Stracker, qui est un modèle 
du genre. 

240 opérés des nerfs ont été récreminés, avec 14%, de guérisons totales, 
et 7,5%, de restauration dans un musele au moins. Pour l neurolyse, 
il veut 31° de restauration dens tous les muscle: et NH. dans un musele 
au moins. 

Il est encore prémeturé de föire un elössement générel des résultats 
des interventions sur des lésions nerveuses per plaies de guerre, suivi 
d'une étude critique dont les conclusions gient une veleur réelle. 
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Le temps de restauration de la motilité pour le radial est d’environ 3 
à 5 mois: et celui du sciatique non pas le double, mais 12 mois. Du milieu 
de l’humérus au premier muscle innervé par le radial à l’avant-bras, il 
reste encore 14 em à parcourir, mais du milieu du fémur aux gastrocnéniens, 
il y a encore 23 cm. 

Dès que les cylindraxes ont atteint les museles les plus proximaux de 
leur territoire, il semble que toute la force de restauration est absorbée 
avidement par la neurotisation de ces muscles, car ce n'est que beaucoup 
plus tard que les petits muscles interosseux se restaurent. Si l’on se repré- 
sente la somme énorme d'énergie régénératrice que les cellules des cornes 
antérieures doivent fournir pour envoyer une fibrille nerveuse à chacune 
des innombrables fibrilles musculaires d'un muscle volumineux, il est 
compréhensible que la restauration des muscles plus éloignés soit moins 
complète par l'épuisement du potentiel médullaire. 

De temps à autre, des publications sensationnelles de régénération 
spontanée et de retour précoce de la motilité et de la sensibilité sont venues 
mettre en émoi le monde scientifique, et faire couler beaucoup d'encre. 

Les premières observations de ce genre sont celles de Nélaton, en 1865, 
et de Langier, l'année suivante. Elles concernent l’avant-bras. Letievant 
ayant cru en avoir observé un cas, reconnut l'erreur et l’expliqua par sa 
doctrine de la motilité et sensibilité suppléées. La fonction des interosseux, 
par exemple, peut être remplacée par celle de l'extenseur des doigts. 

Ces phénomènes manquent encore tot alement de bases anatomiques, 
et Perroncito déclare que l’observatiomexpérimentale parle pour le moment 
encore contre l'observation clinig appelle qu'il existe une sensi- 
bilité récurrente, découverte par “confirmée par Claude Bernard, 
Arloing, et Tripier. Perroncito u des raı pns nerveuses 
collatérales se former après la lé f, dans age du bout A 
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LA Celle entre le musculo-cutané et le médian, une entre le medien et 

Iran. le cubital, au-dessous du coude, une autre entre le cubital et le médian, 

1 sous les muscles du thenar. Létiévant # même trouvé une ansstomose 
entre le médian et le cubital, su-dessus du coude. 

vi Les cz: de retour précoce de l& motilité es sensibilité à l’event-bres 


wë: et a ls main s'expliquent done per le, présence de ces &nestomoses. 

A Les css de guérison ultra-rapide de la suture du radial de Deus, de 
1 la suture du grand-scistique de Thiemann eb de le suture du poplite 
vi interne de Hohmann sont plus embarassents. Mais Marenghi, cité par 


Ae" Perroncito, & signalé que chez certaines espèces d'animaux le scictique 
At était susceptible d’une régénération beaucoup plus rapide qu'à l'ordinaire, 
(P et l'explique ici encore par des &nastomoses. 

Pour ce qui concerne les retours précoces &près suture du r£dial, 
Borchardt dit que l’on peut très bien confondre à l’opéretion le remeau 
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t venl superficiel et le rameau profond du nerf radial, qui sont de même grosseur. 
den! L'on à même observé une restauretion précoce &près des anastomoses 
ent spino-fecicles totales. Nous nous demandons si les mouvements observés 
LN à l'angle de la bouche et à la paupière n'étzient pes dus à un phénomène 
a pi de neurotisetion musculaire fréquemment observée de l’orbiculaire para- 
rose lysé, per l’orbiculaire sain. 


Borchardt et Dimitz mettent en garde contre certeines guérisons 
mireculeuses qui étaient des p&ralysies psychogènes. 

L'élève du Prof. Bing, Rachovitch, s’est livré à une étude spéciale des 
collatéreles et des suppléences. Notre honorable président voudra bien 
nous éclairer encore &ujourd'hui sur cette question délicate. 

Les résultats des sutures nerveuses sont d'autant meilleurs que l'inter- 
vention & été faite plus tot. Des guérisons freppantes ont suivi la neuro- 
yse, de, restauration près liberstion du nerf comprimé est perfois extra- 
irement rèpide, quelques heures après l'opéretion. Le neurolyse 
erveuse est pour cause moins setisfaisente et les avis sont partagés 
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les troubles vésicaux. D'autre part Rumpel indique 65%, de morts sur les 
cas traites conservativement et sur 73 cas traites egalement conservative- 
ment, von Eiselsberg en a» vu 35 s'améliorer tandis que 36 sont morts. 

Les cas favorables pour la restauration seraient donc les commotions 
légères de la moëlle, même après abolition fonctionnelle totale du début. 
Ils guérissent en quelques mois. Les cas de compression traumatique, s ils 
sont opérés à temps, les cas de compression lente, par kystes, méningites 
séreuses, ou abcès tuberculeux. Et enfin, mais dans une moins large me- 
sure, les cas de lésion directe meis partielle. 

La paraplégie du début évolue en hémiplégie par restauration presque 
complète des troubles concommittants venant du côté sain. 

Kaulbersz distingue à ce propos: 

1° L'hémiplégie spinele à type spinel de Brown-Séquard plus fréquente 
au niveau du cou, susceptible d’une grande amélioration. 

20 L'hémiplégie spinale à type cérébral qui, comme les cas de lésion trans- 
verse totale, ne se restaure jamais. 

Le restauration fonctionnelle après décompression de lae moëlle pear 
ablation de tumeurs est selon Sherko ascendante si la pression agissait 
dans le plan sagittal et descendante lorsque la tumeur comprimait la 
moëlle dans le plan frontal. 

Les observations de lésions légères de la moëlle par plaies de guerre, 
n'ont en général pas confirmé cette différence dans le mode de restauration, 
celle-ci se produisant à la fois de manière ascendante et descendante. 
L'on à même observé une restauration étrange en forme de taches, par 
territoires isolés. Dans les cas de lésions graves irremedisbles de la moëlle, 
l’on remerque que les zones hypelgésiques et hrpesthésiques se restaurent 
de h&ut en bas jusqu'à atteindre le niveau de l'anesthésie totele permanente, 
ce qui témoigne que ces zones éteient dues à une compression extramédul- 
laire de lẹ moëlle paer lè stèse veineuse et Iymphatique. 

La motilité peut revenir déja le lendemein de lg lamineetomie, en sorte 
que lopéré peut marcher &u bout de deux mois. Les troubles de la sen- 
sibilité persistent plus longtemps. Lè sensibilité zu toucher revient la 
première, puis celle pour 1» douleur et la» temperature, 

Chez une jeune-fille laminectomice par Krause et dont la moëlle 
cervicale était comprimée par une poche de méningite séreuse chronique 
provenant d'un hématome traumetique, les mouvements des bras étaient 
réteblis au bout d'un gn, lè guérison complète des jambes à la fin de la 


troisième année. 


La dégénérescence ascendante des fibres sensitives spinales lésées &- 
reçu en chirurgie une application très intéressante au point de vue physio- 
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logique et bienfaisante pour une catégorie de malades tout aussi à plaindre 
que les paralytiques spinaux. 

Nous voulons mentionner la neurotomie rétrogassérienne de Frasier 
et Spiller, dont nous avons eu l’honneur de vous parler à le séance de 
notre Société à Zurich il y & deux ans. Cette opération, qui supprime les 
douleurs des tics douloureux de la face et des tumeurs inoperables de la 
langue ou des maxillaires, ne jouit, malgré ses vingt années d'existence, pas 
encore en Europe de la vulgarisation qu'elle mérite. 

En 1904, Donald Armour et Parry, en 1905 et 1906 William Milligan et 
en 198 Ballance ont sectionne le nerf auditif dans la fosse cérébelleuse 
avant son entrée dans le rocher, et guéri de cette manière des malades 
qui souffraient de tels bourdonnements d'oreilles ct de vertiges, qu'ils 
pensaient au suicide. 

L'opération de Foerster est si connue, qu’il nous suffit de la mentionner. 

Dans un cas de névralgie occipitale intraitable, Oehlecker extirpa le 
deuxième ganglion rachidien. 

Pour supprimer des douleurs intolérebles dans le bassin et les jambes, 
causées par un néoplasme, Spiller et Martin firent, en 1912, la laminectomie 
et scctionnèrent les deux cordons antérolatéraux de la moëlle. Les dou- 
leurs cessèrent. 

Dans un ces de section transversale de la moëlle, compliquée d’ad- 
hérences telles qu’elles produisaient des douleurs atroces, en ceinture, 
dans les jambes et le bas-ventre, accompagnées de hoquet, nausées et 
vomissements incoercibles, Sultan fit, sur l’instigation de Krause, la lami- 
nectomie et sectionna au Paquelin, la moëlle au-dessus de la zone des 
adhérences inflammatoires, ce qui eut pour effet un soul#gement complet. 

Mais l'intérêt de ces cas est encore dépassé par celui que présente 
l'observation suivente: 

Le nerf facial est un nerf mixte, dont l'intermédiaire de H riseg 
constitue la racine sensible avec comme centre trophique le ganglion géni- 
culé, analogue aux ganglions rachidiens. 

Or. une jeune femme de 28 ans ressentait des elancements douloureux 
dans la peau de la paroi antérieure du conduit auditif externe et juste 
au devan£ de l'oreille. Ces douleurs duraient 2 à 3 heures consécutives. 
Un examen minutieux de tous les organes voisins resta négetif, en sorte 
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que l'on conclut à un tic douloureux du ganglion genieule. Et comme 
les fibres sensibles du facial sont contenues dans l'intermédiaire de Wrisherg, 
en partie dans le tronc du facial ou dans la couche supérieure des fibres 
de l’auditif, Clark, sur la demande de Taylor, trepana 12 fosse cérébelleuse, 
incisa la dure-mère, réclina le cervelet, puis, s'éclairent du cystoscope, 
écarta une artère qui pénétrait avec les trones nerveux dans le méat 
auditif interne, sectionne l'intermédiaire, le facial et les faisceaux supérieurs 


— 172 — 


de l’auditif. Il affronta de nouveau exactement les deux bouts du nerf 
facial sans les suturer. 

| La conséquence fut que, 6 jours après l’opération, la malade ne souf- 
frait plus du tout et pouvait introduire le doigt dans l’oreille sans provoquer 
de crise. L’ouiïe, complètement abolie le lendemain de l’opération, revint 
à partir du 4me jour, et semblait de nouveau normale au bout de 
10 jours. 

Le facial était naturellement complètement paralysé, mais la tonicité 
musculaire revint 5 semaines et 4 jours plus tard. Au bout de 2 ans, la 
malade, qui ne souffre plus, est en outre guérie de sa morphinomanie. 
Son ouïe est normale, le réflexe palpébral complètement rétabli. Les 
muscles du visage sont un peu plus faibles, ils se contractent activement, 
il n'existe aucune asymétrie, mais tous les deux ou trois jours quelques 
petites contractions fibrillaires de la paupière et du coin de la bouche. La 
réaction faradique est un peu au-dessous de la normale. 

Représentons-nous maintenant les rapports de la ligne de section des 
troncs nerveux dans cette opération qui constitue une véritable expérience 
physiologique: 

Les fibres sensibles centripétales de l’intermédiaire de Wrisberg furent 
sectionnées entre leur centre trophique, le ganglion géniculé et le cerveau. 
Leur dégénérescence ascendante supprima les douleurs. 

Les fibres motrices centrifugales du nerf facial furent sectionnées 
entre les cellules du noyau de la 7€ paire et les plaques terminales motrices 
des muscles du visage, et, comme les deux extrémités du nerf sectionné 
furent affrontées exactement, elles régénérèrent en l’espace de 2 ans. 

Cet exemple frappant de restauration fonctionnelle du nerf facial 
nous conduit, Messieurs, à l'étude de la régénération du système nerveux 
périphérique. C’est à la méthode expérimentale que nous devons l’état 
actuel de nos connaissances sur ce sujet, et la pierre fondamentale en fut 
l'expérience admirablement conçue du physiologiste anglais Cruikshank 
qui, en 1770, sectionna successivement, mais à long intervalle, les deux 
nerfs pneumogastriques d’un chien, qui survécut. 

La possibilité de la régénération d'un nerf périphérique fut confirmée 
dès lors par un véritable feu croisé de découvertes expérimentales. La 
ténacité de la régénération devint même dans certains cas indésirable, en 
sorte que Malgaigne déjà, se plaignait que la section et la cautérisation 
des nerfs n’empéchât pas leur régénération et conseillait d’enfouir les deux 
bouts du nerf le plus profondément possible dans les tissus avoisinants. 
N’avons-nous pas tous vu, et nos malades malheureusement aussi, avec 
désillusion, réapparaître une névralgie de la face! Pour éviter une récidive 
de névralgie du nerf maxillaire, T'ansini ne l’a pas seulement arraché, il 
lui a fallu détruire complètement l’intérieur du canal osseux, au fer rouge. 
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Le nerf facial a également la plus grande tendance à la restauration. 
Arloing prétend qu’il conserve après sa section, pendant 7 jours, son ex- 
citabilité, 1l résiste d’une manière étonnante aux suppurations de l’oreille, 
régénère spontanément en quelques jours après séquestrotomie où évidem- 
ment des granulations qui l’étouffaient, ce qui prouve qu’un nerf comprimé 
peut perdre pendant plusieurs semaines sa conductibilité volontaire et 
électrique, sans être pour cela dégénéré, ni même provoquer d’atrophie. 

Ceci fit proposer à l'otologue Kummel, dans les cas du reste peu 
fréquents de lésion du facial pendant une opération radicale de l'oreille, 
de rechercher les deux bouts du nerf facial, d'enlever suffisamment d’os 
pour les affronter, et de les suturer. Nous pourrions citer de nombreux cas 
operes par Stacke, Gregor, Marsch, Sydenham, Alt, et Cunningham, où une 
paralysie du facial, durant souvent depuis trois ans, a disparu après suture 
du nerf facial, exécutée à l’intérieur du canal du Falloppe. 

Voici donc deux nerfs cräniens, le trijumeau et le facial, qui présentent 
une puissance de régénération exceptionnelle. 

L'un est essentiellement sensible, l’autre essentiellement moteur. 
Tous deux sont très courts en comparaison des nerfs des extrémités. Ils 
sont en outre logés dans des canaux osseux qui servent de conducteurs aux 
jeunes fibrilles qui s’y trouvent capitonnées dans un tissu cellulaire lâche, 
mais riche en vaisseaux sanguins qui les nourissent. 

Il existe d'autres circonstances qui favorisent ou contrecarrent la 
régénération des fibres des nerfs périphériques. Les expériences d’ Alexan- 
drini ont prouvé, ce que l'observation clinique connaissait déjà, que le 
résultat fonctionnel des sutures nerveuses est meilleur, et la cicatrice moins 
exubérante chez les individus jeunes. L’alcoolisme, la syphilis, le satur- 
nisme, la fatigue, la mauvaise nourriture, le manque d’exercice, l’insuffi- 
sance de la secrétion interne, spécialement de la glande thyrioide, sont 
défavorables. Galeotti et Lévy ont même eu l'impression que la régénération 
se fait plus rapidement en avril, mai et juin et par le beau temps. Il est 
vrai qu'il s'agissait d'expériences sur les animaux. En tous cas, un bon 
état général est un facteur très important. Stracker recommande de le 
stimuler par des injections de préparations arsénicales, dont la meilleure, 
selon lui, serait le Solarson Bayer, qui est un sel anımoniaque de l’ac de 
heptindolorarsinique. 

Apres le trijumeau et le facial, c'est le nerf radial qui a donné les meil- 
leures preuves de régénération, de nouveau un nerf essentiellement moteur. 
Puis viennent le sciatique poplité externe, le cubital, le sciatique poplité 
interne et le médian. 

Les nerfs essentiellement moteurs se régénèrent donc plus complète- 
ment que les nerfs riches en fibres sensitives, sympathiques vasomotrices, 
secrétoires et trophiques. Voici pourquoi: 
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Borchardt, tout en reconnaissant l'importance des localisations intra- 
nerveuses, fait remarquer qu'il est, pour ces raisons, pratiquement très 
difficile de remplir les conditions exigées par Stoffel. Avec l'aide des doc- 
teurs Cisy et Wjasmenski il est arrivé, après plusieurs semaines de travail, 
à obtenir des préparations impeccables des grands trones nerveux. 

Un coup d'œil sur ses planches nous fait envisager la difficulté, en 
cas de suture, d'obtenir une réunion anatomique réelle, et comprendre la 
grande diffusion que présentent le; symptomes des lésions des nerfs péri- 
phériques, svant ou sprès l'opération réparatrice. 

L'examen neurologique le plus minutieux ne conduit pas toujours à 
un diagnoside précis de lésion complète ou incomplète, ce qui fait écrire 
à Henry Meige qu'on se basera moins sur la constatation d'un ensemble 
de signes cliniques que sur Pévolution de ces signes. Les examens doivent 
etre renouvelés à intervalles assez longs, pour permettre d'apprécier les 
differences, et un diagnostice ne pourra être posé d'enblée que dans les 
lésions déjà anciennes. 

Le diagnostic d'une lésion nerveuse n'est pas seulement hérissé des 
difficultés signalées par Claude, Vigouroux et L'umas telles que la douleur 
qui abolit les mouvements volontaires, les pseudarthroses, ankvloses, 
contractures, adhérences inter-musculuires et tendineuses, mais il est 
entouré de pièges dont le plus dangereux est la paralysie psychique invo- 
lontaire et inconsciente d’un ou plusieurs nerfs. Il faut se garder aussi 
d'inclure dans l'examen lex branches nerveuses émises au-dessus de la 
lésion. 

Celle-ci sera localisée le plus exactement possible, en tenant compte 
du trajet du pro;ectile, du radiogramme, de la douleur à la pression sur 
l'extrémité distale du bout central du nerf. D'après Claude, Vigouroux 
et Dumas, le maximum de lésions se trouve toujours un peu au-dessous 
de la ligne de traversée du projectile. 

Le contrôle de la motilite active, de la sensibilité, des réflexes, des 
troubles trophiques, ne suffit pas toujours. L'examen électrique non plus. 
La réaction de dégénérescence observée à létat de veille et à travers la 
peau se révèle éventuellement inexistante, si l'on examine en narcose ou 
au moyen de l'excitation directe du nerf dans la plaie. Claude, Vigouroux 
et Dumas ont rencontré une R. D. complète dans tout le territoire du 
radial, et avaient conclu à une lésion transverse totale, mais ils ont trouvé 
le nerf intact, comprimé seulement par un cal. Au contraire, Bernardt et 
Plazek citent un cas de paralysie motrice ancienne et non améliorée, avec 
un examen électrique pour ainsi dire normal. Babinski a présenté des 
malades chez lesquels l'excitation électrique du nerf provoquait des con- 
tractions musculaires plus fortes du côté malade, paralysé depuis plus 
d'un an. 
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Ce qui précède nous fait entrevoir combien il est difficile de poser le 
diagnostic précis d’une lésion nerveuse, spécialement de guerre et par 
conséquent l'indication de son traitement. 

M. et Mme. Déjerine et le Docteur Mouzon le comprirent si bien que, 
faisant passer leurs nombreuses observations et constatations faites pen- 
dant les opérations du Prof. Gosset, au creuset de leur énorme expérience, 
ils en cristellisèrent la quintessence dans une publication de grande valeur, 
parue dans Le, Presse Médicale, décrivant avec une clarté magistrale les 
différents syndrômes d'irritation, de compression, d'interruption complète, 
les syndrôme: dissociés et le syndrôme de restauration des lésions ner- 
veuses. Suivent les indications opératoires qui correspondent à celles 
émises par les autres auteurs. 

L'intervention se fera lorsque les conditions locales d'infection, de 
cicatrisation le permettront. Pas trop tôt, pour laisser des signes de reste.u- 
ration s'établir, ni trop tard, ce qui rendrait l’opération difficile. En général, 
on opèrere au bout de 6 à 8 semaines, dès qu'il y aura des signes nets d'inter- 
ruption complète ou pertielle, sans amélioration, ou que la restauration 
sera extrêmement lente et insuffisante, ou encore lorsque des symptômes 
d’irritetion se traduisent par des douleurs persistantes réclameront l& 
libération du nerf. 

Le bout central du nerf lésé ne subissent pour ainsi dire pas de dégé- 
nérescence, possède surtout les premières semaines, une grande puissance de 
régénération qui dure des années, témoins les résultats de sutures secon- 
daires tardives. Dustin est d'avis que lorsque la suture n'a pas été immé- 
diate, il est préférable d'attendre la fin de la croissance du névrome termi- 
nal, et que les cellules de la corne antérieure ou du ganglion soient entrées 
au repos et gient accumulé d’abondaentes reserves chromastiniennes, avant 
d'infliger zu neurome la fatigue d'une nouvelle régénération. 

En &‘tendent le moment de l’operstion, il faudra maintenir la muscu- 
lature per des bains, des massages, de la galvanisation, empêcher le raideur 
articulaire per des mouvements passifs, faire en d'autres termes tout ce 
qui peut prévenir la contracture.. 

Interessante est l’hypothese de Stewart pour expliquer la formation 
des contractures. Elle se base sur les traevaux de Botazzi, dont l’opinion 
est que des deux elements composant le muscle, la substance fibrillzire 
anisotrope ei le sarcoplasme, ce dernier se trouve dans un état de contrac- 
tion permanente. Si la substance fibrillaire anisotrope, qui, d'après 
Stewart, prend seule part à la dégénération, se restaure incomplètement, 
il y a prédominance de sarcoplasme, et par conséquent hypertonie. 

Un autre point capital du traitement sera de fixer par des appareils 
appropriés le membre parelysé dons une sttitude optimale qui rapproche 
le: deux bouts du nerf bleisé, pour en permettre plus tard le suture directe, 
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et qui reläche les muscles paralyses. Sir Robert Jones a de nouveau attire 
l'attention sur le mal énorme que la distention causait aux muscles para- 
lysés. L'extrémité doit absolument être soutenue dès le début par les 
appareils pour que les muscles paralysés se raccourcissent, condition essen 
tielle de leur restauration. 

Lorsque tous les obstacles de ce genre auront été éliminés, la régéné- 
ration sera néanmoins compromise, voire même empêchée par la cicatrice 
que les jeunes fibrilles nerveuses ne parviendront pas à traverser. Dans les 
plaies de guerre, la cicatrice du nerf sera elle-même perdue dans d'énormes 
masses de tissus indurés, spécialement dans le voisinage d’une fracture, 
et surtout d’un anévrisme. Dans les cas les plus graves, il y aura même 
impossibilité technique de retrouver les nerfs. Ces cas ne sont heureuse- 
ment pas fréquents, en sorte que la majeure partie des lésions nerveuses 
peuvent être traitées chirurgicalement. L'opérateur aura suivant les cas 
à faire une neurolyse, une résection et suture partielle, un avivement 
total des deux bouts, avec suture directe. 

Avant de suturer il faudra enlever le névrome terminal, et le fibro- 
gliome périphérique. La dissection des filets nerveux intacts restés dans 
un pont cicatriciel est le temps le plus difficile de toute l’opération, il de- 
mande beaucoup d’habileté et de patience. On aura recours à l’excitateur 
faradique. Dans les cas frais, l’on dissociera les fibres du pont à l’aide 
d'injections d’eau salée ou de novocaïne, indiquées par Heile et Hofmeister. 

Permettez-moi de vous soumettre ces excellentes illustrations d’opé- 
rations de ce genre exécutées par Heile et Borchardt. 

Stracker a contrôlé histologiquement si le diagnostic neurologique con- 
duisant à la résection de la cicatrice était exact ou non. Il trouva que dans 
30 cas sur 74 (40%) la grande quantité de fibrines régénérées n'auraient 
pas nécessité l’excision de la cicatrice demandée par l'examen neurolo- 
gique, les cas d’excision partielle compris. Il n'existait donc pas d’inter- 
ruption totale réelle. Il trouva aussi de nombreuses jeunes fibrilles dans 
les cicatrices endoneurales, en dépit d'une excitation électrique bipolaire 
négative. Ce sfibrilles n'avaient apparemment pas encore atteint les plaques 
terminales motrices. 

La suture devrait être exécutée avec beaucoup de ménagement, sans 
torsion axiale, en évitant la formation d'une cicatrice trop dense par des 
artifices de technique indiqués par Heile et Stoffel et qui assurent l’écoule- 
ment du sang et du sérum accumulés entre les deux bouts du nerf suturé, 
de façon à ce que les fibrilles de Perroncito puissent pénétrer librement 
dans le bout périphérique. 

Pour éviter que la suture ne soit de nouveau étouffée par du tissu 
conjonctif avoisinant, il faudra avoir soin de la coucher entre deux museles 
sains ou de l’isoler avec un lambeau de péritoine, de tissu adipeux, ou 
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même de l’engaîner avec une veine ou artère de veau. Ces précautions, 
inutiles dans la plupart des lésions nerveuses, de la vie civile, sont indis- 
pensables pour des plaies d’éclats d’obus ou de grenades. 

Si les deux bouts du nerf sont très distants l’un de l’autre, il faudra 
tout tenter pour obtenir tout de même une suture directe, soit en allongeant 
le nerf par traction et décollement, ou en donnant une attitude spéciale 
au membre. 

Si cela ne suffit pas, le chirurgien aura recours à la méthode de Fora- 
mut oui reste la meilleure des tubilisations, supérieure même aux greffes 
autoplastiques. 

Il lui restera toujours encore le choix entre l’implantation, l’anasto- 
mose, ou le croisement avec un nerf voisin. 

Dans des cas propices mais plus rares, il implantera comme Heinecke 
un rameau nerveux moteur directement dans le muscle paralysé ou même 
un lambeau de muscle pédiculé, selon la méthode de neurotisation muscu- 
laire de Gersuny, perfectionnee par Erlacher. 

Se sont là des difficultés de technique qu’un chirurgien exercé peut 
vaincre. Mais il aura toujours besoin du précieux concours des neurologues 
qui prononceront, au moment de l’opération, un verdict lourd de respon- 
sabilité. 

C’est au neurologue qu’incombera encore la tâche ingrate du traite- 
ment post-operatoire, mais il aura par contre la satisfaction d'assister à 
l’évolution de la restauration fonctionnelle. 

Les premiers symptômes de conductibilité que Déjerine a vu apparaître 
dès les premiers jours après la suture, surtout lorsque le trajet jusqu'aux 
arborisations cutanées est court, sont des douleurs spontanées, la douleur 
à la pression des troncs nerveux, des paresthésies et le rétrécissement des 
zones dyesthésiques. 

Ce signe est très précoce, et possède une valeur pronostic considérable, 
à condition, comme le demande Déjerine, d’être recherché avec méthode 
et précision, par l’effleurage, mais surtout par la piqure qui induit moins 
en erreur. 

L'on constatera alors que la zone d’anesthésie complète est rétrécie 
marginalement par une zone d'’anesthésie douloureuse à la piqure et une 
zone d’hypoesthésie douloureuse. Dans la première de ces zones, la piqure 
est ressentie comme simple contact, dans la deuxième elle est ressentie 
comme douleur, mais moins fortement que du côté sain. Puis l'examen 
découvrira une zone d’anesthésie tactile, répondant en général à la zone 
d'anesthésie à la piqure. Les zones d'anest hésie au chaud et au froid sont 
plus larges et la plus vaste est la zone d'anesthésie électrique. 

Cassirer a noté comme premier signe de régénération l’apparition de 
la réaction consensuelle des vaisseaux, Spitzy des paresthésies spontanées, 
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le signe de fourmillement de Tinel. Les signes de restauration sensible 
sont souvent trompeurs, et ne sont pas toujours suivis du retour de la moti- 
lité. Dans certains cas, l’amelioration du début s'arrête ou rétrograde 
même. C’est le cas lorsque la suture n’a pas pu être couchée dans un ter- 
rain favorable, qu’elle est étouffée par une néo-formation de tissus fibreux 
ou qu’elle a laché complètement pendant les manœuvres de redressement 
du traitement post-opératoire. Il ne faut cependant pas réopérer avant 
six mois. | 

Mais les phénomènes de restauration les plus importants sont naturelle- 
ment les symptômes musculaires, dont le premier est le retour de la toni- 
cité, se traduisant par une consistance plus ferme des muscles et par une 
modification de l’attitude du membre. Puis viennent la contractilité 
musculaire volontaire, et plus tard encore la conductibilité électrique des 
nerfs. L’atrophie musculaire disparaît peu à peu et la réaction de dégéné- 
rescence ne s’en va que lorsque les muscles ont recouvré toute leur force 
primitive. 

Le retour de la motilité se fait selon un ordre de réinnervation constant, 
qui dépend de la longueur du trajet que les jeunes cylindraxes ont a par- 
courir pour atteindre leur muscle respectif. A la longueur égale, il est plus 
rapide à l'extrémité supérieure qu’à la jambe. Pour le nerf radial, on 
voit se contracter d’abord le long supinateur, puis les extenseurs du carpe, 
un peu plus tard les extenseurs des doigts et en dernier lieu l’extenseur 
et l’abducteur du pouce. Pour le cubital, les longs fléchisseurs des doïgts 
se restaurent bien, mais il est rare que les inter-osseux récupèrent leur 
motilite, comme du reste aussi les muscles courts du pied. 

Poscharisky, Perroncito, Forssmann, Bethe et Harrison ont entre 
autres étudié sur des larves et embryons d'animaux le temps employé par 
les jeunes cylindraxes pour la neurotisation. Mais il n’est pas connu 
exactement pour l’homme. Dustin estime que chez l’homme la traversée 
de la cicatrice après affrontement exact, demande 40 à 50 jours en cas 
de suture immédiate. Le temps ne paraît pas diminuer ni augmenter dans 
la suture secondaire. Pour la traversée du bout périphérique, la vitesse 
moyenne semble être par jour de 4 à 5 mm pour le radial, de 2 à 41% mm 
pour le médian, de 11: à 2 mm pour le cubital. Selon Tinel, la vitesse 
moyenne serait de 1 à 11° mm par jour et seulement chez les individus 
jeunes de 2 à 3 mm. Ces dernières mesures paraissent plus près de la vérité, 
car le temps moyen que la régénération des fibres motrices exige, est d’en- 
viron 3 mois. 

Stracker fait remarquer avec beaucoup de raison que le temps nécessité 
par la restauration de la motilité dépend aussi de la distance du muscle 
de la moëlle épinière. Elle est de 30 em pour le nerf radial jusqu'au milieu 
du bras, mais de 55 em jusqu'au nerf grand-sciatique, au milieu de la cuisse. 


Le temps de restauration de la motilité pour le radial est d'environ 3 
à 5 mois; et celui du sciatique non pas le double, mais 12 mois. Du milieu 
de l’humérus au premier muscle innervé par le radial à l’avant-bras, il 
reste encore 14 em à parcourir, mais du milieu du fémur aux BEER 
il y a encore 23 cm. 

Dès que les cylindraxes ont atteint les muscles les plus proximaux de 
leur territoire, il semble que toute la force de restauration est absorbee 
avidement par la neurotisation de ces muscles, car ce n’est que beaucoup 
plus tard que les petits muscles interosseux se restaurent. Si l’on se repré- 
sente la somme énorme d'énergie régénératrice que les cellules des cornes 
antérieures doivent fournir pour envoyer une fibrille nerveuse à chacune 
des innombrables fibrilles musculaires d’un muscle volumineux, il est 
compréhensible que la restauration des muscles plus éloignés soit moins 
complète par l'épuisement du potentiel médullaire. 

De temps à autre, des publications sensationnelles de régénération 
spontanée et de retour précoce de la motilité et de la sensibilité sont venues 
mettre en émoi le monde scientifique, et faire couler beaucoup d'encre. 

Les premières observations de ce genre sont celles de Nélaton, en 1863, 
et de Langier, l’année suivante. Elles concernent l’avant-bras. Létiévant 
ayant cru en avoir observé un cas, reconnut l’erreur et l’expliqua par sa 
doctrine de la motilité et sensibilité suppléées. La fonction des interosseux, 
par exemple, peut être remplacée par celle de l'extenseur des doigts. 

Ces phénomènes manquent encore totalement de bases anatomiques, 
et Perroncito déclare que l’observation expérimentale parle pour le moment 
encore contre l'observation clinique. Il rappelle qu'il existe une sensi- 
bilité récurrente, découverte par Magendie, confirmée par Claude Bernard, 
Arloing, et Tripier. Perroncito a même vu des ramifications nerveuses 
collatérales se former après la lésion d’un nerf, dans le voisinage du bout 
périphérique. 

L'énorme majorité de ces cas concerne des sutures périphériques du 
médian et du cubital. Cette constatation suffit déjà pour expliquer la 
chose. 

Weber signale que le nerf cubital innerve quelquefois le fléchisseur 
superficiel, en sorte que l'index est alors le seul doigt affecté, dans des 
lésions totales du médian. 

Pour démontrer que les 3 nerfs de l’avant-bras ont des ramifications 
cutanées qui se croisent, Brooks décolla la peau avec laponévrose et 
disséqua sous l’eau les nerfs depuis le plan profond vers la peau. Grâce 
à ce procédé, il constata que chez certains sujets une bonne partie de la 
main ot des doigts avaient une double innervation. 

Mais il existe aussi de grandes anastomoses entre les trones nerveux 
eux-mêmes: 
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Celle entre le musculo-cutane et le medien, une entre le médian et 
le cubital, zu-dessous du coude, une utre entre le cubital et le médian, 
sous les muscles du thénar. Létiévant e même trouvé une ènsstomose 
entre le médian et le cubitsl, au-dessus du coude. 

Les cès de retour précoce de la motilité et sensibilité à levent-breas 
et à le main s'expliquent done per le presence de ces snestomoses. 

Les ecs de guérison ultra-rapide de lè suturo du radiel de Deus, de 
la suture du grand-scistique de Thiemann ei de le suture du poplite 
interne de Aohmann sont plus emberassents. Mais Marenghi, cité par 
Perroncilo, à signalé que chez certaines espèces d'£nimeux le scistique 
était susceptible d'une régénération bezucoup plus repide qu'à l'ordinaire, 
et l'explique ici encore par des anastomoses. 

Pour ce qui concerne les retours précoces après suture du redial, 
Borchardt dit que l’on peut très bien confondre à l'opération le rameau 
superficiel et le rameau profond du nerf redial, qui sont de même grosseur. 

L on à même observé une restauretion précoce après des anastomoses 
«pino-fecicles totales. Nous nous demandons si les mouvements observés 
à l'angle de le bouche et à la paupière n'étaient pas dus à un phénomène 
de neurotisation musculaire fréquemment observée de l’orbiculaire pare- 
lvsé, per l’orbiculaire sain. 

Borchardt et Dimitz mettent en garde contre certeines guérisons 
miraculeuses qui étaient des perealysies psychogènes. 

L'élève du Prof. Bing, Rachovitch, s’est livré à une étude spéciale des 
collatéreles et des suppleances. Notre honorable président voudra bien 
nous éclairer encore aujourd'hui sur cette question délicate. 

Les résultats des sutures nerveuses sont d'autant meilleurs que l’inter- 
vention & été faite plus tôt. Des guérisons fréppentes ont suivi là neuro- 
Ivse, la restzuration &près libéretion du nerf comprimé est parfois extra- 
ordinsirement r&pide, quelques heures après l’opérétion. Le neurolyse 
intra-nerveuse est pour cuse moins sètisfoisente et les avis sont partagés 
sur son compte. 

Des comptes-rendus des plus complets sur les résultats obtenus dans 
différentes cliniques ont déjà paru. Nous nous bornon: à mentionner 
celni de la clinique de Spitzy, publié en 1919 per Stracker, qui est un modèle 
du genre. 

240 opérés des nerfs ont été réexeminés, avec 14°, de guérisons totales, 
et 7,5%, de restauration dans un musele au moins. Pour 1 neurolvse, 
il veut 31% de resteuretion dans tous les muscles et 82% dans un muscle 
au Moins. 

Il est encore prématuré de feire un elsssement général des résultats 
des interventions sur des lésions nerveuses per plaies de guerre, suivi 
d'une étude critique dont les conclusions aient une veleur réelle. 
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Le temps de restauration de la motilité pour le radial est d’environ 3 
à 5 mois; et celui du sciatique non pas le double, mais 12 mois. Du milieu 
de lhumérus au premier muscle innervé par le radial à l’avant-bras, il 
reste encore 14 cm à parcourir, mais du milieu du fémur aux gastrocnéniens, 
il y a encore 23 cm. | 

Dè: que les cylindraxes ont atteint les muscles les plus proximaux de 
leur territoire, il semble que toute la force de restauration est absorbée 
avidement par la neurotisation de ces muscles, car ce n’est que beaucoup 
plus tard que les petits muscles interosseux se restaurent. Si l’on se repré- 
sente la somme énorme d'énergie régénératrice que les cellules des cornes 
antérieures doivent fournir pour envoyer une fibrille nerveuse à chacune 
des innombrables fibrilles musculaires d'un muscle volumineux, il est 
compréhensible que la restauration des muscles plus éloignés soit moins 
complète par l'épuisement du potentiel médullaire. 

De temps à autre, des publications sensationnelles de régénération 
spontanée et de retour précoce de la motilité et de la sensibilité sont venues 
mettre en émoi le monde scientifique, et faire couler beaucoup d'encre. 

Les premières observations de ce genre sont celles de \élaton, en 1863, 
et de Langier, l'année suivante. Elles concernent l’avant-bras. Létiévant 
ayant cru en avoir observé un cas, reconnut l'erreur et l’expliqua par sa 
doctrine de la motilité et sensibilité suppléées. La fonction des interosseux, 
par exemple, peut être remplacée par celle de l’extenseur des doigts. 

Ces phénomènes manquent encore totalement de bases anatomiques, 
ct Perroncito déclare que l’observation expérimentale parle pour le moment 
encore contre l'observation clinique. Il rappelle qu’il existe une sensi- 
bilité récurrente, découverte par Magendie, confirmée par Claude Bernard, 
Arloing, et Tripier. Perroncito a même vu des ramifications nerveuses 
collatérales se former après la lésion d'un nerf, dans le voisinage du bout 
périphérique. 

L'énorme majorité de ces cas concerne des sutures périphériques du 
médian et du cubital. Cette constatation suffit déjà pour expliquer la 
chose. 

Weber signale que le nerf cubital innerve quelquefois le fléchisseur 
superficiel, en sorte que l'index est alors le seul doigt affecté, dans des 
lésions totales du médian. 

Pour démontrer que les 3 nerfs de lavant-bras ont des ramifications 
cutanées qui se croisent, Brooks decolla la peau avec l’aponevrose et 
disséqua sous l’eau les nerfs depuis le plan profond vers la peau. Grâce 
à ce procédé, il constata que chez certains sujets une bonne partie de la 
main ot des doigts avaient une double innervation. 

Mais il existe aussi de grandes anastomoses entre les troncs nerveux 
eux-mêmes: 
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Celle entre le musculo-cutané et le médian, une entre le medien et 
le cubital, au-dessous du coude, une gutre entre le cubital et le médian, 
sous les muscles du thenar. Letievant & même trouvé une #nestomose 
entre le médien et le cubitsl, au-dessus du coude. 

Les ceas de retour précoce de la motilité e: sensibilité à l'évent-bres 
et à lè mèin s'expliquent donce per le présence de ces snestomoses. 

Les cos de guérison ultra-rapide de lè suture du radièl de Deus, de 
l suture du grand-scistique de Thiemann et: de ls suture du poplité 
interne de Hohmann sont plus embarassonts. Mais Marenghi, cité par 
Perroncito, à signalé que chez certaines espèces d'enimsux le scistique 
était susceptible d'une régénéretion besucoup plus r&pide qu'à l'ordinaire, 
et l'explique ici encore par des anzstomoses. 

Pour ce qui concerne lex retours précoces après suture du radial, 
Borchardt dit que l’on peut très bien confondre à l'opération le rameau 
superficiel et le remeau profond du nerf radial, qui sont de même grosseur. 

L'on a même observé une resteuretion précoce &près des ènestomoses 
spino-fecisles totales. Nous nous demandons si les mouvements observés 
à l'angle de la bouche et à la paupière n'étaient pès dus à un phénomène 
de neurotisation musculzgire fréquemment observée de lorbiculaire pera- 
lysé, per l’orbiculaire sain. 

Borchardt et Dimitz mettent en garde contre certzines guerisons 
mirzculeuses qui etaient des pöralysies psychogenen. 

L'élève du Prof. Bing, Rachovitch, s'est livré à unc étude spéciale des 
collaterzles et des suppléances. Notre honorable président voudra bien 
nous éclairer encore aujourd hui sur cette question délicate. 

Les résultats des sutures nerveuses sont d'autant meilleurs que l'inter- 
vention æ été faite plus tôt. Des guérison: freppantes ont suivi l& neuro- 
lyse, le restauration après libérstion du nerf comprimé est parfois extra- 
ordinairement repide, quelques heures après l'opéretion. Lo neurolyse 
intra-nerveuse est pour cause moins sö*lsföisonte et les avis sont partagés 
sur son compte. 

Des comptes-rendus des plus complets sur les résultits obtenus dans 
différentes cliniques ont déjà paru. Nous nous bornons à mentionner 
celui de la clinique de Spitzy, publié en 1919 per Stracker, qui est un modèle 
du genre. 

40 opérés des nerfs ont été récseniinés, avec 14° de guérisons totales, 
et 75,0%, de restauration dans un muscle au moins. Pour le neurolyse, 
il y eut 31° de resteuretion dans tous les musele: et 82%, dens un muscle 
au Moins. 

Il est encore prématuré de fsire un classement général des résultats 
des interventions sur des lésions nerveuses por plaies de guerre, suivi 
d'une étude critique dont les conclusions aient une veleur réelle. 
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Le temps de restauration de la motilité pour le radial est d'environ 3 
à 5 mois; et celui du sciatique non pas le double, mais 12 mois. Du milieu 
de l’humérus au premier muscle innervé par le radial à l’avant-bras, il 
reste encore 14 em à parcourir, mais du milieu du fémur aux gastrocnéniens, 
il y a encore 23 cm. 

De: que les cylindraxes ont atteint les muscles les plus proximaux de 
leur territoire, il semble que toute la force de restauration est absorbée 
avidement par la neurotisation de ces musoles, car ce n'est que beaucoup 
plus tard que les petits muscles interosseux se restaurent. Si l’on se repré- 
sente l4 somme énorme d'énergie régénératrice que les cellules des cornes 
antérieures doivent fournir pour envoyer une fibrille nerveuse à chacune 
des innombrables fibrilles musculaires d’un muscle volumineux. il est 
compréhensible que la restauration des muscles plus éloignés soit moins 
complète par l'épuisement du potentiel médullaire. 

De temps à autre, des publications sensationnelles de régénération 
spontanée et de retour précoce de la motilité et de la sensibilité sont venues 
mettre en émoi le monde scientifique, et faire couler beaucoup d'encre. 

Les premières observations de ce genre sont celles de Nelaton, en 1863, 
et de Langier, l'année suivante. Elles concernent l'avant-bras. Létiévant 
ayant cru en avoir observé un cas, reconnut l'erreur et l’expliqua par sa 
doctrine de la motilité et sensibilité suppléées. La fonction des interosseux, 
par exemple, peut être remplacée par celle de l’extenseur des doigts. 

Ces phénomènes manquent encore totalement de bases anatomiques, 
et Perroncito déclare que l'observation expérimentale parle pour le moment 
encore contre l'observation clinique. Il rappelle qu'il existe une sensi- 
bilité récurrente, découverte par Magendie, confirmée par Claude Bernard, 
Arloing, et Tripier. Perroncito a même vu des ramifications nerveuses 
collatérales se former après la lésion d'un nerf, dans le voisinage du bout 
périphérique. 

L'énorme majorité de ces cas concerne des sutures périphériques du 
médian et du cubital. Cette constatation suffit déjà pour expliquer la 
chose. 

Weber signale que le nerf eubital innerve quelquefois le fléchisseur 
superficiel, en sorte que l'index est alors le seul doigt affecté, dans des 
lésions totales du médian. 

Pour démontrer que les 3 nerfs de l'avant-bras ont des ramifications 
cutanées qui se croisent, Brooks décolla la peau avec l’aponevrose et 
disséqua sous l’eau les nerfs depuis le plan profond vers la peau. Grâce 
à ce procédé, il constata que chez certains sujets une bonne partie de la 
main et des doigts avaient une double innervation. 

Mais il existe aussi de grandes anastomoses entre les troncs nerveux 
eux-mêmes: 
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Celle entre le musculo-cutane et le medisn, une entre le medien et 
le cubital, au-dessous du coude, une autre entre le cubital et le médian, 
sous les muscles du thénaer. Létiévant & même trouvé une &n#stomose 
entre le médian et le cubitel, au-dessus du coude. 

Les cas de retour précoce de le motilité et sensibilité à l'event-bres 
et à lo moin s'expliquent donc par l& présence de ces sneitomoses. 

Les ces de guérison ultrs-rapide de le suture du redial de Deus, de 
k suture du grand-scistique de Thiemann ei de les suture du poplité 
interne de Hohmann sont plus embarassants. Mais Marenghi, cite par 
Perroncito, & signalé que chez certzines espèces d’animraux le scistique 
était susceptible d'une régénération beaucoup plus röpide qu'à l'ordinaire, 
et l'explique ici encore par des ansstomoses. 

Pour ce qui concerne les retours précoces après suture du radial, 
Borchardt dit que l’on peut très bien confondre à l’opéretion le rameau 
superficiel et le remeau profond du nerf redial, qui sont de même grosseur. 

L'on a même observé une restauration précoce après des &nestomoses 
spino-fecisles totales. Nous nous demandons si les mouvements observés 
à l'angle de le bouche et à la paupière n'étaient pes dus à un phénomène 
de neurotisetion musculaire fréquemment observée de l’orbiculaire pera- 
Iyse, par l’orbiculaire sain. 

Borchardt et Dimitz mettent en garde contre certaines guérisons 
mireculeuses qui étaient des pcralysies psychogènes. 

L'élève du Prof. Bing, Rachovitch, s'est livré à une étude «spéciale des 
collatéreles et des suppléances. Notre honorable président voudre bien 
nous éclairer encore aujourd hui sur cette question délicate. 

Les résultats des sutures nerveuses sont d'autant meilleurs que l'inter- 
vention & été faite plus tôt. Des guérisons freppèntes ont suivi la neuro- 
Ivse, Le, restauration après libérstion du nerf comprimé est perfois extra- 
ordinzirement r&pide, quelques heures après l'opéretion. Le neurolyse 
intra-nerveuse est pour cause moins setlhifoisente et Les avis sont partagés 
sur son compte. 

Des comptes-rendus des plus complets sur les résultats obtenus dans 
différentes cliniques ont déjà peru. Nous nous bornon: à mentionner 
celui de la clinique de Spitzy, publié en 1919 per Strackér, qui ext un modèle 
du genre. | 

240 opérés des nerfs ont été récraniinés, evec 14%, de guérisons totales, 
et 7,5%, de restauration dans un muscle au moins. Pour lö neurolyse, 
il y eut 31°% de restzuretion dans tous les muscles et 83°, dans un musele 
au moins. 

Il est encore premsture de faire un elössement général des résultats 
des interventions sur des lésions nerveuses pèr plaies de guerre, suivi 
d'une étude critique dont les conclusions gient une voleur reelle. 


— 168 — 


pation de tumeurs malignes l’exige. La destruction d’un cordon lateral 
sur une hauteur d’un ou deux segments, provoque par contre la paralysie 
du membre correspondant, qui est capable pour la jambe, de rétrograder 
dans une large mesure, mais la perte de la sensibilité reste pour ainsi dire 
irréparable. 

Perthes conseille donc de faire la laminectomie le plus tôt possible 
dans les cas de lésions partielles de guerre et cite en 1915 déjà, deux cas 
d'extraction par laminectomie de projectiles 6 et 11 jours après la blessure. 
Dans les deux cas les symptômes causés par la compression et les troubles 
circulatoires de la moëlle se dissipèrent rapidement et complètement. L’un 
de ces cas est intéressant parce que le projectile situé entre la 2me et 3me 
vertèbre curvicale causait une paralysie beaucoup plus grave de la main 
que du pied. Fait déjà signalé par Bing et qui provient de ce que les fibres 
motrices de l’extrémité supérieure étant situées latéralement et super- 
ficiellement dans le faisceau pyramidal sont plus exposées que les fibres 
sous-jacentes de l'extrémité inférieure qu’elles recouvrent et protègent 
contre une lésion extérieure. 

Krause met en garde contre le danger de leptoméningite et recommande 
de ne pas ouvrir la dure-mère, de n’opérer que les cas de compression par 
corps étranger ou esquille, et de s'abstenir totalement dans les cas où 
le projectile à certainement traversé la moëlle. 

Le neurologue Kleist déclare qu’au début de la guerre, l’on opérait 
le plus tôt possible les lésions de la moëlle, mais que l'expérience enseigna 
que la laminectomie est contre-indiquee dans les cas d’hemato-myelie qui 
s’améliorent d'eux-mêmes. 

Tappeiner estime que la laminectomie doit être faite d’urgence s’il 
s’agit d'une lésion transversale, que l’on soupçonne ne pas être complète, 
et dans les cas de névralgie intolérable entretenue par des corps étrangers. 

Ranzi trouve que les meilleurs résultats ont été obtenus en opérant 
deux ou trois mois après la blessure. Il cite même un cas d'amélioration 
par une laminectomie faite deux ans et dix mois après la blessure. 

Qu'il s’agisse d’une esquille, d’un projectile ou surtout d’une tumeur, 
le chirurgien ne doit donc pas craindre de toucher à la moëlle pour obtenir 
à tout prix une guérison complète. À ce propos, il est bon de connaître 
l’elegante methode d’Elsberg qui, pour enlever une tumeur peu volumi- 
neuse de la moëlle postérieure, fait une petite incision longitudinale près 
de la ligne médiane. Si la tumeur est très superficielle, l’on procède à son 
énucléation, sinon l’on s’en tient à l’incision et voici, la tumeur est peu à 
peu expulsée par la pression intérieure de la moëlle. 

Si l’on trouve, dans un cas de tumeur, la moëlle augmentée de volume 
mais extérieurement normale, il faudra comme Veraguth et Brun ont été 
les premiers à l’indiquer, procéder à la palpation minutieuse de la moëlle 
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qui leur permit de découvrir par le toucher une tumeur invisible qu'ils 
extirperent avec succès. 

Depuis que deQuervain a préconisé le décubitus ventral dans le traite- 
ment post-opératoire de la laminectomie, la fistulisation de la plaie opé- 
ratoire et les décubitus graves ont été évités dans bien des cas. 

Le 4e segment cervical est un véritable noli me tangere, parce qu’il 
emet les fibres du nerf phrénique. 

Rosenfeld fait à ce propos un tableau frappant du shok de la moëlle 
cervicale. 

Le blessé est apporté sans connaissance, son pouls est lent et irrégulier, 
la respiration très profonde, rare et intermittente, une forte cyanose envahit 
souvent le corps entier. Une paralysie flasque motrice règne sur les 
4 membres avec abolition de tous les réflexes. Un priapisme prononcé 
sétablit immédiatement. 

Rosenfeld a observé deux cas semblables et à l’autopsie desquels l’on 
trouva quelques jours plus tard, chez l’un une lésion transversale complète 
de la moëlle, chez l’autre une moëlle cervicale absolument intacte. Quoique 
la balle ait ouvert sur son passage le canal rachidien, la dure-mère n'était 
pas même déchirée. A l’examen histologique de la moëlle l’on trouva 
seulement quelques rares et petites extravasations. Ce blessé reprit con- 
naissance 24 heures après la blessure, et tous les symptômes bulbaires 
disparurent, sauf l’embarras de la déglutition. Les mouvements des bras 
et des jambes se restaurèrent, ainsi que les réflexes cutanés. 

Voilà donc deux blessés, dont l’un avait une moëlle tout-à-fait intacte 
à part quelques minimes hémorragies disséminées, l’autre complètement 
écrasée, et qui pourtant présentèrent au début absolument les mêmes 
symptômes. En face de ce contraste, Rosenfeld pense à des troubles cir- 
culatoires d’origine réflexe dans les centres nerveux, ou à des troubles 
fonctionnels centraux généralisés, analogues peut-être au. phénomène de 
diachisis décrit par von Monakow. 

Pendant que je vous communique les résultats des lésions de la moëlle, 
par plaie de guerre, permettez-moi de vous soumettre les excellentes illu- 
strations de Mauss concernant une serie de lésions spinales opérées avec 
succès par Krüger. 

Sur 36 de ces lésions, Krüger en opéra 17, les autres étant ou trop 
légères ou trop graves. L’un mourut de méningite, un 2e de pyélonéphrite. 
Les 15 autres sont en voie d'amélioration. Ranzi, disposant d’un matériel de 
136 laminectomies sur 300 cas de lésion de la moëlle traités dans la clinique 
de Æiselsberg, a vu dans la moitié de ces cas une amélioration fonctionnelle 
importante succéder à l’opération, et parmi ceux-ci 40 peuvent être con- 
sidérés comme complètement guéris. La laminectomie n’a par contre aucun 
effet curatif sur les cas de lésion de la moëlle, caractérisée seulement par 
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les troubles vésicaux. D'autre part Runpel indique 65°, de morts sur les 
cas traités conservativement et sur 73 cas traités également conservative- 
ment, von Eiselsberg en à vu 25 s'améliorer tandis que 26 sont morts. 

Les cas favorables pour la restauration seraient donc les commotions 
légères de la moëlle, même après abolition fonctionnelle totale du début. 
Ils guérissent en quelques mois. Les cas de compression traumatique, s'ils 
sont opérés à temps, les cas de compression lente, par kystes, méningites 
séreuses, où abcès tuberculeux. Et enfin, mais dans une moins large me- 
sure, les cas de lésion directe meis partielle. 

La pereplégie du début évolue en hémiplégie per restauration presque 
complète des troubles concommittants venant du côté sain. 

Kaulbersz distingue à ce propos: 

1° L'hémiplégie spinele à type spinel de Brown-Séquard plus fréquente 
au niveau du cou, susceptible d'une grande amélioration. 

29 L'hémiplégie spinele à type cérébral qui, comme les cas de lésion trans- 
verse totale, ne se restaure jamais. 

Le restauration fonctionnelle après décompression de le moëlle per 
ablation de tumeurs est selon Sherlo ascendente si la pression agissait 
dans le plan sagittal et descendante lorsque la tumeur comprimait la 
moëlle dans le plan frontal. 

Les observations de lésions légères de la moëlle par plaies de guerre, 
n'ont en général pas confirmé cette différence dans le mode de restauration, 
celle-ci se produisent à la fois de manière ascendante et descendante. 
L'on à même observé une restzuretion étrange en forme de taches, par 
territoires isolés. Dans les cas de lésions graves irrémédiables de Ir moëlle, 
l'on remærque que les zones hypelgesiques et hypesthesiques se restaurent 
de haut en bas Jusqu a atteindre leniveau de l’anesthesie totale permanente, 
ce qui témoigne que ces zones éteient dues à une compression extramedul- 
lire de lè moëlle pear lè stese veineuse et lymphèetique. 

La motilité peut revenir déja le lendemein de lè laminectomie, en sorte 
que lopéré peut mercher zu bout de deux mois. Les troubles de la sen- 
sibilité persistent plus longtemps. Lè sensibilité u toucher revient la 
première, puis eelle pour lè douleur et lè tempéreture. 

Chez une jeune-fille lamineetomice par Krause et dont lè moëlle 
cervicale était comprimée par une poche de méningite séreuse chronique 
provenant d'un hémetome treumetique, les mouvements des bras étaient 
réteblis au bout d'un &n, la guérison complete des jembes a la fin de la 


troisième année. 


La dégénérescence #scendante des fibres sensitives spinales lésées à. 
reçu en chirurgie une application très intéressante au point de vue physio- 


— 171 — 


logique et bienfaisante pour une catégorie de malades tout aussi à plaindre 
que les paralytiques spinaux. 

Nous voulons mentionner là neurotomie rétrogassérienne de Frasier 
et Spiller, dont nous avons eu l'honneur de vous parler à le séance de 
notre Société à Zurich il y & deux ans. Cette operation, qui supprime les 
douleurs des tics douloureux de là face et des tumeurs inopérebles de la 
langue ou des maxillaires, ne jouit, malgré ses vingt années d'existence, pas 
encore en Europe de la vulgarisation qu'elle mérite. 

En 1904, Donald Armour et Parry, en 1905 et 1906 William Milligan et 
en 193 Ballance ont sectionné le nerf auditif dans la fosse cérébelleuse 
avant son entrée dans le rocher, et guéri de cette manière des malades 
qui souffraient de tels bourdonnements d'oreilles et de vertiges, qu'ils 
pensaient au suicide. 

L'opération de Foerster est si connue, qu’il nous suffit de la mentionner. 

Dans un cas de névralgie occipitale intraitable, Oehlecker extirpa le 
deuxième ganglion rachidien. 

Pour supprimer des douleurs intolérables dans le bassin et les jambes, 
causées par un néoplasme, Spiller et Martin firent, en 1912, le laminectomie 
et sectionnèrent les deux cordons antérolatéraux de la moëlle. Les dou- 
leurs cessèrent. 

Deans un ceas de section transversale de la moëlle, compliquée d'ad- 
hérences telles qu’elles produisaient des douleurs atroces, en ceinture, 
dans les jambes et le bas-ventre, accompagnées de hoquet, nausées et 
vomissements incoercibles, Sultan fit, sur l'instigation de Krause, la lami- 
nectomie et sectionna au Paquelin, la moëlle au-dessus de la zone des 
adhérences inflammatoires, ce qui eut pour effet un soulagement complet. 

Mois l'intérêt de ces cas est encore dépassé par celui que présente 
l'observation suivante: 

Le nerf facial est un nerf mixte. dont l'intermédiaire de Irisherg 
constitue la racine sensible avee comme centre trophique le ganglion géni- 
ganglions rachidiens. 

Or. une jeune fenıme de 28 ans ressentait des elancements douloureux 


culé, analogue aux 


dns la peau de la paroi antérieure du conduit auditif externe et juste 
au devan de l'oreille. Ces douleurs duraient 2 à 3 heures consécutives. 
Un exemen minutieux de tous les organes voisins resta négetif, en sorte 
que l'on conclut à un tie douloureux du ganglion génieulé. Et comme 
les fibres sensibles du facial sont contenues dans l'intermédiaire de Wrisherg, 
en partie dans le tronc du facial ou dans la couche supérieure des fibres 
de l'auditif, Clark, sur la demande de Taylor, trépane le fosse cérébelleuse, 
incisa la dure-mère, réclina le cervelet, puis, s'éclairent du eystoscope, 
écarta une artère qui pénétrait avec les trones nerveux dans le méat 
auditif interne, sectionna l'intermédiaire, le facial et les faisceaux supérieurs 
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de l'auditif. Il affronta de nouveau exactement les deux bouts du nerf 
facial sans les suturer. 

La conséquence fut que. 6 jours après l opération, la malade ne souf- 
frait plus du tout et pouvait introduire le doigt dans l'oreille sans provoquer 
de crise. Louie. complètement abolie le lendemain de l'opération, revint 
à partir du 4€ jour. et semblait de nouveau normale au bout de 
10 jours. 

Le facial était naturellement complètement paralysé, mais la tonicité 
museulaire revint 5 semaines et 4 jours plus tard. Au bout de 2 ans, la 
malade, qui ne souffre plus, est en outre guérie de sa morphinomanie. 
Son oule est normale, le réflexe palpébral complètement rétabli. Les 
muscles du visage sont un peu plus faibles, ils se contractent activement, 
il n’existe aucune asymetrie, mais tous les deux ou trois jours quelques 
petites contractions fibrillaires de la paupière et du coin de la bouche. La 
réaction faradique est un peu au-dessous de la normale. 

Représentons-nous maintenant les rapports de la ligne de section des 
troncs nerveux dans cette opération qui constitue une véritable expérience 
physiologique: 

Les fibres sensibles centripétales de l'intermédiaire de Wrisberg furent 
sectionnées entre leur centre trophique, le ganglion géniculé et le cerveau. 
Leur dégénérescence ascendante supprima les douleurs. 

Les fibres motrices centrifugales du nerf facial furent sectionnées 
entre les cellules du noyau de la 7e paire et les plaques terminales motrices 
des muscles du visage, et, comme les deux extrémités du nerf sectionné 
furent affrontées exactement, elles régénérèrent en l’espace de 2 ans. 

Cet exemple frappant de restauration fonctionnelle du nerf facial 
nous conduit, Messieurs, à l'étude de la régénération du système nerveux 
périphérique. C’est à la méthode expérimentale que nous devons l’état 
actuel de nos connaissances sur ce sujet, et la pierre fondamentale en fut 
l'expérience admirablement conçue du physiologiste anglais Cruikshank 
qui, en 1770, sectionna successivement, mais à long intervalle, les deux 
nerfs pneumogastriques d’un chien, qui survécut. 

La possibilité de la régénération d'un nerf périphérique fut confirmée 
dès lors par un véritable feu croisé de découvertes expérimentales. La 
ténacité de la régénération devint même dans certains cas indésirable, en 
sorte que Malgaigne déjà, se plaignait que la section et la cautérisation 
des nerfs n’empéchât pas leur régénération et conseillait d’enfouir les deux 
bouts du nerf le plus profondément possible dans les tissus avoisinants. 
N’avons-nous pas tous vu, et nos malades malheureusement aussi, avec 
désillusion, réapparaître une névralgie de la face! Pour éviter une récidive 
de névralgie du nerf maxillaire, T'ansini ne l’a pas seulement arraché, il 
lui à fallu détruire complètement l’intérieur du canal osseux, au fer rouge. 


Le nerf facial a également la plus grande tendance à la restauration. 
Arloing prétend qu’il conserve après sa section, pendant 7 jours, son ex- 
citabilité, il résiste d’une manière étonnante aux suppurations de l'oreille, 
régénère spontanément en quelques jours après séquestrotomie où évidem- 
ment des granulations qui l’étouffaient, ce qui prouve qu’un nerf comprimé 
peut perdre pendant plusieurs semaines sa conductibilité volontaire et 
électrique, sans être pour cela dégénéré, ni même provoquer d’atrophie. 

Ceci fit proposer à l’otologue Kummel, dans les cas du reste peu 
fréquents de lésion du facial pendant une opération radicale de l'oreille, 
de rechercher les deux bouts du nerf facial, d'enlever suffisamment d'os 
pour les affronter, et de les suturer. Nous pourrions citer de nombreux cas 
opérés par Stacke, Grégor, Marsch, Sydenham, Alt, et Cunningham, où une 
paralysie du facial, durant souvent depuis trois ans, a disparu après suture 
du nerf facial, exécutée à l’intérieur du canal du Falloppe. 

Voici donc deux nerfs crâniens, le trijumeau et le facial, qui présentent 
une puissance de régénération exceptionnelle. 

L’un est essentiellement sensible, l’autre essentiellement moteur. 
Tous deux sont très courts en comparaison des nerfs des extrémités. Ils 
sont en outre logés dans des canaux osseux qui servent de conducteurs aux 
jeunes fibrilles qui s’y trouvent capitonnées dans un tissu cellulaire lâche, 
mais riche en vaisseaux sanguins qui les nourissent. 

Il existe d’autres circonstances qui favorisent ou contrecarrent la 
régénération des fibres des nerfs périphériques. Les expériences d’ Alexan- 
drini ont prouvé, ce que l'observation clinique connaissait déjà, que le 
résultat fonctionnel des sutures nerveuses est meilleur, et la cicatrice moins 
exubérante chez les individus jeunes. L’alcoolisme, la syphilis, le satur- 
nisme, la fatigue, la mauvaise nourriture, le manque d'exercice, l’insuffi- 
sance de la secrétion interne, spécialement de la glande thyrioide, sont 
défavorables. Galeotti et Lévy ont même eu l'impression que la régénération 
se fait plus rapidement en avril, mai et juin et par le beau temps. Il est 
vrai qu’il s'agissait d'expériences sur les animaux. En tous cas, un bon 
état général est un facteur très important. Stracker recommande de le 
stimuler par des injections de préparations arsénicales, dont la meilleure, 
selon lui, serait le Solarson Bayer, qui est un sel ammoniaque de l’ac de 
heptindolorarsinique. 

Apres le trijumeau et le facial, c’est le nerf radial qui a donné les meil- 
leures preuves de régénération, de nouveau un nerf essentiellement moteur. 
Puis viennent le sciatique poplité externe, le cubital, le sciatique poplité 
interne et le médian. 

Les nerfs essentiellement moteurs se régénèrent donc plus complète- 
ment que les nerfs riches en fibres sensitives, sympathiques vasomotrices, 
secrétoires et trophiques. Voici pourquoi: 


Boeke a observé la régénération des fibres motrices de l'hypoglosse 
après croisement de ce nerf avec le nerf lingual. Les fibres motrices suivent 
les gaînes lamelleuses du nerf lingual en passant à côté des fibres muscu- 
laires, sans y pénétrer ni les innerver,traversent la sous-muqueuse et arrivent 
jusqu'aux cellules épithéliales de la langue. Inversément, les fibres sensibles 
du nerf lingual régénéré suivent les rameaux périphériques de l’hypoglosse 
jusqu'aux fibres musculaires de la langue, mais l'excitation électrique reste 
sans résultat. Les cylindraxes du lingual n’ont pas formé de plaques ter- 
minales et ne se sont pas articulés avec les anciennes plaques motrices. 

Chez les blessés de guerre, André Thomas a en effet observé au cours 
de la restauration fonctionnelle, après suture de nerfs mixtes, que la 
pression sur Certaines masses musculaires donne des sensations que le 
malade reporte à la périphérie dans le territoire dyesthésique de tel ou 
tel filet sensitif. 

Il est donc plus que probable qu’une partie des échecs des sutures 
nerveuses est due au fait que des fibres motrices pénétrent dans une trace 
sensible, et vice-versa. Une restitution ad integrum est en effet rarement 
observée, même dans des conditions favorables et après plusieurs années, 
à cause de ces erreurs d'aiguillage qui sont fréquentes après la suture des 
nerfs mixtes. 

Pour les éviter, l'lannay, Bruandet et Humbert, Stoffel, Pierre Marie 
et Henri Meige, Dustin, Heinemann et Selig, Osborne et Kilvington s adon- 
nèrent à l'étude de la topographie interne des nerfs périphériques. Par des 
coupes en séries, par une dissection laborieuse après macération et par 
l'excitation électrique, le trajet des fascicules nerveux fut repéré à l'in- 
térieur des grands neris. Mais les résultats des différents auteurs ne coïn- 
cidèrent pas, car il existe une grande variabilité dans la disposition des 
groupes de fibres nerveuses. 

Cela provient de l’innervation polysegmentaire des muscles étudiée 
par Fürbringer, Eisler, Braus, von Schumacher, en sorte que Heinemann, 
Selig et Dustin en arrivent à la conclusion que le nerf moteur tel qu'il 
existe avant de pénétrer dans le muscle, n’est isolable que sur un petit 
parcours seulement et se compose de groupes de fibres émises par plusieurs 
segments rachidiens. Dans leur course du muscle au plexus, les différents 
groupes se disloquent tout en restant parallèles. Dustin aurait remarqué 
que ces groupes se séparent aux endroits où le nerf émet des rameaux 
collateraux et se rapprochent tant que le nerf ne se divise pas. 

Il en conclut que le pronostic d'une lésion d’un nerf est meilleur si 
le traumatisme porte loin des points d'émission des rameaux collatéraux 
ou terminaux. | 

La topographie des fascicules intra-nerveux serait par contre beau- 
coup plus constante au niveau du plexus. 
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Borchardt, tout en reconnaissant l’importance des localisations intra- 
nerveuses, fait remarquer qu'il est, pour ces raisons, pratiquement très 
difficile de remplir les conditions exigées par Stoffel. Avec l’aide des doc- 
teurs Gisy et Wjasmenski il est arrivé, après plusieurs semaines de travail, 
à obtenir des préparations impeccables des grands troncs nerveux. 

Un coup d'œil sur ses planches nous fait envisager la difficulté, en 
cas de suture, d'obtenir une réunion anatomique réelle, et comprendre la 
grande diffusion que présentent les symptômes des lésions des nerfs péri- 
pheriques, avant ou sprès l'opération réparatrice. 

L'examen neurologique le plus minutieux ne conduit pas toujours à 
un diagnostic précis de lésion complète ou incomplète, ce qui fait écrire 
à Henry Meige qu'on se basera moins sur la constatation d’un ensemble 
de signes cliniques que sur l’évolution de ces signes. Les examens doivent 
étre renouvelés à intervalles assez longs, pour permettre d'apprécier les 
différences, et un diagnostic ne pourra être posé d’enblee que dans les 
lésions déjà anciennes. 

Le diagnostic d'une lésion nerveuse n'est pas seulement hérissé des 
difficultés signalées par Claude, Vigouroux et Dumas telles que la douleur 
qui abolit les mouvements volontgires, les pseudarthroses, ankyloses, 
contractures, adhérences inter-musculaires et tendineuses, mais il est 
entouré de pièges dont le plus dangereux est la paralysie psychique invo- 
lontaire et inconsciente d'un ou plusieurs nerfs. Il faut se garder aussi 
d'inclure dans l’examen les branches nerveuses émises au-dessus de la 
lésion. 

Celle-ci sera localisée le plus exacte nent possible, en tenant compte 
du trajet du pro;ectile, du radiogramme, de la douleur à la pression sur 
l'extrémité distale du bout central du nerf. D'après Claude, Vigouroux 
et Dumas, le maximum de lésions se trouve toujours un peu au-dessous 
de la ligne de traversée du projectile. 

Le contrôle de la moiilité active, de la sensibilité, des réflexes, des 
troubles trophiques, ne suffit pas toujours. L'examen électrique non plus. 
La réaction de dégénérescence observée à l’état de veille et à travers la 
peau se révèle éventuellement inexistante, si lon examine en narcose ou 
au moyen de l'excitation directe du nerf dans la plaie. Claude, Vigouroux 
et Dumas ont rencontré une R. D. complète dans tout le territoire du 
radial, et avaient conclu à une lésion transverse totale, mais ils ont trouvé 
le nerf intact, comprimé seulement par un cal. Au contraire, Bernardt et 
Plazek citent un cas de paralysie motrice ancienne et non améliorée, avec 
un examen électrique pour ainsi dire normal. Babinski a présenté des 
malades chez lesquels l'excitation électrique du nerf provoquait des con- 
tractions musculaires plus fortes du côté malade, paralysé depuis plus 
d'un an. 
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Ce qui precede nous fait entrevoir combien il est difficile de poser le 
diagnostic précis d'une lésion nerveuse. spécialement de guerre et par 
conséquent l'indication de son traitement. 

M. et Mime. Dejerine et le Docteur Mouzon le comprirent si bien que. 
faisant pesser leurs nombreuses observations et constatations faites pen- 
dant les opérations du Prof. Goxset. au creuset de leur énorme experience. 
i:S en cristelliserent la quintessence dans une publication de grande valeur, 
parue dans le, Presse Médicale, décrivant avec une clarté mazistrale les 
ifférents svndromes d'irritation, de compression, d'interruption complete, 
les syndrome: dissociés et le syndröme de restauration des lésions ner- 
veuses. Suivent le; indications opératoires qui correspondent à celles 
émises par le; autres auteurs. 

L'intervention se fera lorsque les conditions locales d'infection. de 
cicatrisation le permettront. Pes trop tot, pour laisser des signes de restzu- 
ration s établir, nitrop tard. ce qui rendrait l'opération difficile. En general, 
01 opérere au bout de 6 à 8 semaines, dès qu il v aura des signes nets d inter- 
ruption complète ou partielle, sans amélioration. ou que la re.tauration 
sera extremement lente et insuffisante, ou encore lorsque des symptomes 
d'irritetion se traduisent par des douleurs persistantes réclameront | 
libération du nerf. 

Le bout central du nerf lésé ne subissant pour ainsi dire pas de dégé- 
nerescence, possède surtout les premières semaines, une grande puissance de 
régénération qui dure des années, témoins les résultats de sutures secon- 
daires terdives. Dustin est d'avis que lorsque la suture n'a pas été immé- 
diate, il est préférgble d'attendre la fin de la croissance du névrome termi- 
nal, et que le: cellules de la corne antérieure ou du ganglion soient entrees 
au repos et zient accumulé d'abondantes réserves chrometiniennes, gvant 
d'infliger zu neurome la fatigue d'une nouvelle régénération. 

En &tendant le moment de l’opéretion, il faudra maintenir la muscu- 
lature per des bains, des massages, de la galvanisation, empêcher le raideur 
articulaire par des mouvements passifs, faire en d'autres termes tout ce 
qui peut prévenir la contracture.. 

Interessante est l'hypothèse de Stewart pour expliquer la formation 
des contractures. Elle se base sur les trevaux de Botazzi, dont l’opinion 
est que des deux éléments composant le muscle, l& substance fibrilleire 
anisotrope et le sarcoplasme, ce dernier se trouve dans un état de contrëc- 
tion permanente. Si le substance fibrillaire anisotrope, qui, d’après 
Stewart, prend seule part à la dégénération, se restaure incomplètement, 
il y & prédominance de sarcoplasme, et par conséquent hypertonie. 

Un autre point capital du traitement sera de fixer par des appareils 
appropriés le membre paralysé dsns une sttitude optimale qui rapproche 
les deux bouts Ju nerf blesse. pour en permeitre plus tard la suture directe, 
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et qui relâche les muscles paralysés. Sir Robert Jones a de nouveau attiré 
l'attention sur le mal énorme que la distention causait aux muscles para- 
lysés. L'extrémité doit absolument être soutenue dès le début par les 
appareils pour que les muscles paralysés se raccourcissent, condition essen 
tielle de leur restauration. 

Lorsque tous les obstacles de ce genre auront été éliminés, la régéné- 
ration sera néanmoins compromise, voire même empêchée par la cicatrice 
que les jeunes fibrilles nerveuses ne parviendront pas à traverser. Dans les 
plaies de guerre, la cicatrice du nerf sera elle-même perdue dans d'énormes 
masses de tissus indurés, spécialement dans le voisinage d'une fracture, 
et surtout d’un anévrisme. Dans les cas les plus graves, il y aura même 
impossibilité technique de retrouver les nerfs. Ces cas ne sont heureuse- 
ment pas fréquents, en sorte que la majeure partie des lésions nerveuses 
peuvent être traitées chirurgicalement. L'opérateur aura suivant les cas 
à faire une neurolyse, une résection et suture partielle, un avivement 
total des deux bouts, avec suture directe. 

Avant de suturer il faudra enlever le névrome terminal, et le fibro- 
gliome périphérique. La dissection des filets nerveux intacts restés dans 
un pont cicatriciel est le temps le plus difficile de toute l’opération, il de- 
mande beaucoup d’habileté et de patience. On aura recours à l’excitateur 
faradique. Dans les cas frais, l’on dissociera les fibres du pont à l’aide 
d'injections d’eau salée ou de novocaïne, indiquées par Heile et Hofmeister. 

Permettez-moi de vous soumettre ces excellentes illustrations d’opé- 
rations de’ ce genre exécutées par Heile et Borchardt. 

Stracker a contrôlé histologiquement si le diagnostic neurologique con- 
duisant à la résection de la cicatrice était exact ou non. Il trouva que dans 
30 cas sur 74 (40%) la grande quantité de fibrines régénérées n'auraient 
pas nécessité l’excision de la cicatrice demandée par l'examen neurolo- 
gique, les cas d’excision partielle compris. Il n'existait donc pas d'inter- 
ruption totale réelle. Il trouva aussi de nombreuses jeunes fibrilles dans 
les cicatrices endoneurales, en dépit d’une excitation électrique bipolaire 
négative. Ce sfibrilles n'avaient apparemment pas encore atteint les plaques 
terminales motrices. 

La suture devrait être exécutée avec beaucoup de ménagement, sans 
torsion axiale, en évitant la formation d'une cicatrice trop dense par des 
artifices de technique indiqués par Heile ct Stoffel et qui assurent l’écoule- 
ment du sang et du sérum accumulés entre les deux bouts du nerf suturé, 
de façon à ce que les fibrilles de Perroncito puissent pénétrer librement 
dans le bout périphérique. 

Pour éviter que la suture ne soit de nouveau étouffée par du tissu 
conjonctif avoisinant, il faudra avoir soin de la coucher entre deux muscles 
sains ou de l’isoler avec un lambeau de péritoine, de tissu adipeux, ou 
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même de l’engaîner avec une veine ou artère de veau. Ces précautions, 
inutiles dans la plupart des lésions nerveuses, de la vie civile, sont indis- 
pensables pour des plaies d’éclats d’obus ou de grenades. 

Si les deux bouts du nerf sont très distants l’un de l’autre, il faudra 
tout tenter pour obtenir tout de même une suture directe, soit en allongeant 
le nerf par traction et décollement, ou en donnant une attitude spéciale 
au membre. 

Si cela ne suffit pas, le chirurgien aura recours à la méthode de Fora- 
mitt: qui reste la meilleure des tubilisations, supérieure même aux greffes 
zutoplastiques. 

Il lui restera toujours encore le choix entre l’implantation, l’anasto- 
mose, ou le croisement avec un nerf voisin. 

Dans des cas propices mais plus rares, il implantera comme Heinecke 
un rameau nerveux moteur directement dans le muscle paralysé ou même 
un lambeau de muscle pédiculé, selon la méthode de neurotisation muscu- 
laire de Gersuny, perfectionnée par Erlacher. 

Se sont là des difficultés de technique qu’un chirurgien exercé peut 
vaincre. Mais il aura toujours besoin du précieux concours des neurologues 
qui prononceront, au moment de l’opération, un verdict lourd de respon- 
sabilité. 

C’est au neurologue qu'’incombera encore la tâche ingrate du traite- 
mont post-opératoire, mais il aura par contre la satisfaction d’assister à 
l’évolution de la restauration fonctionnelle. 

Les premiers symptômes de conductibilité que Déjerine a vu apparaître 
dès les premiers jours après la suture, surtout lorsque le trajet jusqu’zux 
arborisations cutanées est court, sont des douleurs spontanées, la douleur 
à la pression des troncs nerveux, des paresthésies et le rétrécissement des 
zones dyesthésiques. 

Ce signe est très précoce, et possède une valeur pronostic considérable, 
à condition, comme le demande Déjerine, d’être recherché avec méthode 
et précision, par l’effleurage, mais surtout par la piqure qui induit moins 
en erreur. | 

L'on constatera alors que la zone d’anesthesie complete est retrecie 
marginalement par une zone d’anesthésie douloureuse à la piqure et une 
zone d’hypoesthesie douloureuse. Dans la première de ces zones, la piqure 
est ressentie comme simple contact, dans la deuxième elle est ressentie 
comme douleur, mais moins fortement que du côté sain. Puis lexamen 
découvrira une zone d’anesthésie tactile, répondant en général à la zone 
d’anesthesie à la piqure. Les zones d'anesthésie au chaud et au froid sont 
plus larges et la plus vaste est la zone d'anesthésie électrique. 

Cassirer à noté comme premier signe de régénération l'apparition de 
la réaction consensuelle des vaisseaux, Spitzy des paresthésies spontanées, 
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le signe de fourmillement de Tinel. Les signes de restauration sensible 
sont souvent trompeurs, et ne sont pas toujours suivis du retour de la moti- 
lité. Dans certains cas, lamélioration du début s’arrête ou rétrograde 
même. C’est le cas lorsque la suture n’a pas pu être couchée dans un ter- 
rain favorable, qu’elle est étouffée par une néo-formation de tissus fibreux 
ou qu’elle a laché complètement pendant les manœuvres de redressement ` 
du traitement post-opératoire. Il ne faut cependant pas réopérer avant 
six mois. | 

Mais les phénomènes de restauration les plus importants sont naturelle- 
ment les symptômes musculaires, dont le premier est le retour de la toni- 
cité, se traduisant par une consistance plus ferme des muscles et par une 
modification de l'attitude du membre. Puis viennent la contractilite 
musculaire volontaire, et plus tard encore la conductibilité électrique des 
nerfs. L’atrophie musculaire disparaît peu à peu et la réaction de dégéné- 
rescence ne s'en va que lorsque les muscles ont recouvré toute leur force 
primitive. 

Le retour de la motilité se fait selon un ordre de réinnervation constant, 
qui dépend de la longueur du trajet que les jeunes cylindraxes ont a par- 
courir pour atteindre leur muscle respectif. A la longueur égale, il est plus 
rapide à l’extrémité supérieure qu’à la jambe. Pour le nerf radial, l’on 
voit se contracter d’abord le long supinateur, puis les extenseurs du carpe, 
un peu plus tard les extenseurs des doigts et en dernier lieu l’extenseur 
et l’'abducteur du pouce. Pour le cubital, les longs fléchisseurs des doigts 
se restaurent bien, mais il est rare que les inter-osseux récupèrent leur 
motilité, comme du reste aussi les muscles courts du pied. 

Poscharisky, Perroncito, Forssmann, Bethe et Harrison ont entre 
autres étudié sur des larves et embryons d'animaux le temps employé par 
les jeunes cylindraxes pour la neurotisation. Mais il n’est pas connu 
exactement pour l’homme. Dustin estime que chez l’homme Ia traversée 
de la cicatrice après affrontement exact, demande 40 à 50 jours en cas 
de suture immédiate. Le temps ne paraît pas diminuer ni augmenter dans 
la suture secondaire. Pour la traversée du bout périphérique, la vitesse 
moyenne semble être par jour de 4 à 5 mm pour le radial, de 2& 41, mm 
pour le médian, de 114 à 2 mm pour le cubital. Selon Tinel, la vitesse 
moyenne serait de 1 à 114 mm par jour et seulement chez les individus 
jeunes de 2 à 3 mm. Ces dernières mesures paraissent plus près de la vérité, 
car le temps moyen que la régénération des fibres motrices exige, est d'en- 
viron 3 mois. 

Stracker fait remarquer avec beaucoup de raison que le temps nécessité 
per la restauration de la motilité dépend aussi de la distance du muscle 
de la moëlle épinière. Elle est de 30 em pour le nerf radial jusqu’au milieu 
du bras, mais de 55 em jusqu’au nerf grand-sciatique, au milieu de la cuisse. 
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Le temps de restauration de la motilité pour le radial est d'environ 3 
à 5 mois, et celui du sciatique non pas le double, mais 12 mois. Du milieu 
de l’humérus au premier muscle innervé par le radial à l’avant-bras, il 
reste encore 14 cm à parcourir, mais du milieu du fémur aux gastrocnéniens, 
il y a encore 23 cm. 

De: que les cylindraxes ont atteint les muscles les plus proximaux de 
leur territoire, il semble que toute la force de restauration est absorbée 
avidement par la neurotisation de ces muscles, car ce n'est que beaucoup 
plus tard que les petits muscles interosseux se restaurent. Ni l’on se repré- 
sente là somme énorme d'énergie régénératrice que les cellules des cornes 
antéricures doivent fournir pour envoyer une fibrille nerveuse à chacune 
des innombrables fibrilles musculaires d'un muscle volumineux, il est 
compréhensible que la restauration des muscles plus éloignés soit moins 
complète par l'épuisement du potentiel médullaire. 

De temps à autre, des publications sensationnelles de régénération 
spontanée et de retour précoce de la motilité et de la sensibilité sont venues 
mettre en émoi le monde scientifique, et faire couler beaucoup d'encre. 

Les premières observations de ce genre sont celles de \élaton, en 1863, 
et de Langier, l'année suivante. Elles concernent l’avant-bras. Létiérant 
ayant cru en avoir observé un cas, reconnut l'erreur et l expliqua par sa 
doctrine de la motilité et sensibilité suppléćes. La fonction des interosseux, 
par exemple, peut être remplacée par celle de lextenseur des doigts. 

Ces phénomènes manquent encore totalement de bases anatomiques, 
et Perroncito déclare que l'observation expérimentale parle pour le moment 
encore contre l'observation clinique. Il rappelle qu'il existe une sensi- 
bilité récurrente, découverte par Magendie, confirmée par Claude Bernard, 
Arloing, et Tripier. Perroncito a même vu des ramifications nerveuses 
collatérales se former après la lésion d'un nerf, dans le voisinage du bout 
périphérique. 

L'énorme majorité de ces cas concerne des sutures périphériques du 
médian et du cubital. Cette constatation suffit déjà pour expliquer la 
chose. 

Weber signale que le nerf cubital innerve quelquefois le fléchisseur 
superficiel, en sorte que l'index est alors le seul doigt affecté, dans des 
lésions totales du médian. 

Pour démontrer que les 3 nerfs de lavant-bras ont des ramifications 
cutanées qui se croisent, Brooks décolla la peau avec l'aponévrose et 
disséqua sous l’eau les nerfs depuis le plan profond vers la peau. Grâce 
à ce procédé, il constata que chez certains sujets une bonne partie de la 
main et des doigts avaient une double innervation. 

Mais il existe aussi de grandes anastomoses entre les trones nerveux 
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Celle entre le musculo-cutané et le médian, une entre le médian et 
le cubital, au-dessous du coude, une utre entre le cubital et le médian, 
sous les muscles du théner. Letievant & même trouvé une snöstomose 
entre le medien et le cubitol, au-dessus du coude. 

Les ce23 de retour precoce de la motilite ei sensibilite a l’ovant-bras 
et à le mein s’expliquent donc par lè présence de ces #ne:tomoses. 

Les cos de guerison ultra-rapide de la suture du radial de Deus, de 
la suture du grand-scistique de Thiemann es de Is suture du poplite 
interne de Hohmann sont plus embarassants. Mais Marenyhr, cite par 
Perroncito, & signalé que chez certsines especes d’animzux le seistique 
était susceptible d'une régénération besucoup plus röpide qu'à l'ordinaire, 
et l'explique ici encore par des anastomoses. 

Pour ce qui concerne les retours précoces après suture du radial, 
Borchardt dit que l'on peut très bien confondre à l’opéretion le rameau 
superficiel et le remeau profond du nerf redial, qui sont de même grosseur. 

L'on à même observé une resteuretion précoce après des anastomoses 
spino-facicles totales. Nous nous demandons si les mouvements observés 
à l'angle de la bouche et à la paupière n'étaient pas dus à un phénomène 
de neurotisation musculaire fréquemment observée de lorbiculaire para- 
lysé, par l’orbiculaire sein. 

Borchardt et Dimitz mettent en gərde contre certaines guérisons 
miraculeuses qui étaient des pöralysies psychogenes. 

L'élève du Prof. Bing, Rachowitch, s’est livré à une étude spéciale des 
collatérales et des suppléances. Notre honorable président voudra bien 
nous éclairer encore aujourd hui sur cette question délicate. 

Les résultats des sutures nerveuses sont d'autant meilleurs que l'inter- 
vention g été faite plus tôt. Des guérisons frappentes ont suivi l& neuro- 
lyse, lè restguration après libérotion du nerf comprimé est parfois extra- 
ordinsirement rapide, quelques heures après l’operstion. Lo neurolyse 


intra-nerveuse est pour cause moins sötisfoisonte et les avis sont partagés 
sur son compte. 

Des comptes-rendus des plus complets sur les résultats obtenus dens 
différentes cliniques ont déjà paru. Nous nous bornon: à mentionner 
Celui de la clinique de Spitzy, publié en 1919 par Stracker, qui est un modèle 
du genre. 

“40 opérés des nerfs ont été récxeminés, avec 140, de guériions totales, 
et 7,5%, de resteuretion dans un muscle au moins. Pour lö neurolyse, 
ilyeut 31°, de restaurstion dans tous les muscle: et 83%, dans un muscle 
au Moins. 

Il est encore prémeturé de faire un elsssement général des résultats 
des interventions sur des lésions nerveuses per plries de guerre, suivi 
d’une étude critique dont les conclusions aient une valeur réelle. 


Mais n'oublions pas que la chirurgie civile des nerfs avait déjà fait 
ses preuves avant la guerre, et quelles preuves! Il serait impardonnable 
de ne pas mentionner les résultats extraordinaires des sutures nerveuses, 
per l'application de la méthode du croisement des nerfs de Flourens, qui 
däto de 1824, et de l’anastomose, qui fut exécutée pour la première fois 
chez l’homme en 1876 par Desprès. 

L’anastomose des nerfs s’est acquis une place prépondérante tant au 
point de vue histologique que neurologique et chirurgical, depuis que 
Ballance, Faure et Körte lont appliquée au traitement chirurgical de la 
paralysie périphérique du nerf facial. Par cette merveilleuse intervention, 
plus d'une centaine de malheureux défigurés ont rotrouvé la motilité des 
muscles de la face, et un grand nombre d’entre eux, même les mouvements 
émotionnels. 

Nous avons eu l’honneur de vous présenter il y a deux ans un de ces 
résultats en la personne d’une jeune malade opérée en 1912. La restau- 
ration complète dans ce cas opéré six mois après le début de la paralysie 
dans des conditions très favorables de terrain et d’asepsie, a demandé au 
moins sept années. Nous avions fait une anastomose termino-terminale 
totale, hypoglosso-faciale, mais un résultat tout aussi parfait a été obtenu 
par T'ubby par l’implantation du nerf facial dans le spinal. La restauration 
de l’expression et de la mimique ne s’obtient que par des exercices jour- 
naliers et ininterrompus devant le miroir. 

Ces observations présentent un intérêt tout particulier au point de 
vue physiologique, celui du phénomène du renversement fonctionnel des 
centres nerveux et de leur faculté extraordinaire d'adaptation. 

Nous voici arrivé, Messieurs, à la fin du temps qui nous est accordé 
Nous vous remercions da votre grande patience et comptons sur votre 
bienveillance pour excuser les imperfections et les lacunes de notre exposé. 

Une conclusion s’impose, c’est que si l’étude de la régénération du 
système nerveux à fait d'aussi grands progrès dans ces 20 dernières années, 
elle le doit aux efforts communs des anatomo-pathologistes, des neuro- 
logues et des chirurgiens. 

Nous souhaitons que cette union dans le travail devienne toujours 
plus intime pour le plus grand bien de l’humanité souffrante. 
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2. Causes d'erreur dans l'évaluation clinique 
de la régénération des troncs nerveux lésés. 


(Communication à la XIXe Assemblée de la Société Suisse de Neurologie, 
Fribourg, 4 et 5 juin 1921). 


Par ROBERT BING (de Bâle). 


Je prendrai comme point de départ des quelques remarques que je 
désire vous exposer le résumé d’une curieuse observation que je pris il y a 
quatre ans sur un interné en traitement a l’höpital militaire « Villa Stocker » 
à Lucerne, auquel j'étais attribué comme neurologiste consultant. 

Il s’agissait d’un sous-officier allemand né en 1887 qui avait été 
fait prisonnier le 15 septembre 1916 à Corcelettes (dans la Somme) après 
avoir été blessé par un éclat de grenade à la moitié inférieure de l’avant- 
bras gauche. La paralysie du nerf cubital résultant de ce traumatisme 
amena l’internement en Suisse dès le 13 décembre 1916. Le syndrome 
était typique: atrophie très prononcée des espaces interosseux, de l’émi- 
nence hypothénar et de l’adducteur du pouce; paralysie complète de tous ces 
muscles, avec R. D. très intense aux interosseux et à l’hypothénar, un peu 
moins prononcée à l’adducteur ; anesthésie caractéristique dans le territoire 
cutané du cubital à la main et aux doigts; «griffe cubitale» accentuée. 

Le blessé fut opéré le 15 mars 1917 par le Docteur Oscar Hug, qui 
constata une destruction presque complète du cubital au-dessus du poignet : 
sul un mince filet nerveux était resté intact le long du muscle cubital 
antérieur. Les autres faisceaux furent suturés aprè: excision du tissu 
ccatriciel dans lequel se perdaient leurs tronçons proximaux et distaux. 

Un mois à peine après cette opération la paralysie cubitale se mit à 
r'trocéder rapidement. Le 28 août 1917 j examinai pour la dernière fois le 
malade qui allait être rapatrié: l’adducteur du pouce était complètement 
remis, même le signe de Froment ayant disparu! Les interosseux présen- 
taient une amélioration très nette, tant au point de vue de la motricité 
volitionnelle qu’à celui de l’électrodiagnostic; les troubles sensitifs (hypo- 
esthésie au toucher et à la piqûre, anesthésie au chaud et au froid) n’occu- 
paient plus que la partie palmaire du territoire primitivement intéressé. 
Seule la motricité hypothénarienne restait inchangée. 

Voilà donc une restitution clinique déclanchée avec une rapidité 
impressionnante par la suture du nerf sectionné. Faut-il y voir un indice 
d'une régénération anatomique à évolution précipitée? Alors que les 
partisans de la théorie du bourgeonnement sont d'accord avec ceux de la 
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1917. F.-B. 44. 


2. Causes d'erreur dans l'évaluation clinique 
de la régénération des troncs nerveux lésés. 


(Communication à la XIXe Assemblée de la Société Suisse de Neurologie, 
Fribourg, 4 et 5 juin 1921). 


Par ROBERT BING (de Bâle). 


Je prendrai comme point de départ des quelques remarques que je 
désire vous exposer le résumé d’une curieuse observation que je pris il y a 
quatre ans sur un interné en traitement à l'hôpital militaire « Villa Stocker » 
à Lucerne, auquel j'étais attribué comme neurologiste consultant. 

Il s'agissait d’un sous-officier allemand né en 1887 qui avait été 
fait prisonnier le 15 septembre 1916 à Corcelettes (dans la Somme) après 
avoir été blessé par un éclat de grenade à la moitié inférieure de l’avant- 
bras gauche. La paralysie du nerf cubital résultant de ce traumatisme 
amena l’internement en Suisse dès le 13 décembre 1916. Le syndrome 
était typique: atrophie très prononcée des espaces interosseux, de l’émi- 
nence hypothénar et de l’adducteur du pouce; paralysie complète de tous ces 
muscles, avec R. D. très intense aux interosseux et à l’hypothénar, un peu 
moins prononcée à l’adducteur ; anesthésie caractéristique dans le territoire 
cutané du cubital à la main et aux doigts; «griffe cubitale» accentuée. 

Le blessé fut opéré le 15 mars 1917 par le Docteur Oscar Hug, qui 
constata une destruction presque complète du cubital au-dessus du poignet : 
seul un mince filet nerveux était resté intact le long du muscle cubital 
antérieur. Les autres faisceaux furent suturés après excision du tissu 
cicatriciel dans lequel se perdaient leurs tronçons proximaux et distaux. 

Un mois à peine après cette opération la paralysie cubitale se mit à 
rétrocéder rapidement. Le 28 août 1917 j'examinai pour la dernière fois le 
malade qui allait être rapatrié: l’adducteur du pouce était complètement 
remis, même le signe de Froment ayant disparu! Les interosseux présen- 
taient une amélioration très nette, tant au point de vue de la motricité 
volitionnelle qu’à celui de l’électrodiagnostic; les troubles sensitifs (hypo- 
esthésie au toucher et à la piqûre, anesthésie au chaud et au froid) n’occu- 
paient plus que la partie palmaire du territoire primitivement intéressé. 
Seule la motricité hypothénarienne restait inchangée. 

Voilà donc une restitution clinique déclanchée avec une rapidité 
impressionnante par la suture du nerf sectionné. Faut-il y voir un indice 
d’une régénération anatomique à évolution précipitée? Alors que les 
partisans de la théorie du bourgeonnement sont d'accord avec ceux de la 
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régénération autogène pour admettre que le retour de la conductibilité 
du nerf moteur suturé n’a lieu qu'après 200 jours en moyenne? Alors que 
l’hypothèse d’une « guérison par première intention » après suture ner- 
veuse, infirmée depuis longtemps par la clinique et l’expérience, a été 
écartée formellement une fois de plus par les récentes recherches de Bethe? 

J'ai cherché dans la littérature chirurgicale et neurologique des obser- 
vations se rapprochant de celle que je viens de vous résumer et j’en ai 
réuni un certain nombre, parmi lesquelles quelques-unes concernent des 
résections du cubital pour neurome douloureux, résections suivies naturelle- 
ment de suture immédiate. Le retour de la motricité s'effectue parfois avec 
une rapidité encore plus paradoxale que chez mon malade (cas de Barden- 
heuer, Cassierer, Goldmann, Hohmann, Mann, Nonne, Pelz, Thiemann). 
Non seulement on l’a vu se rétablir quelques jours, voire quelques heures 
après résection et suture, mais Goldmann et Mann ont même rapporté 
deux cas où l’état de la motricité n’avait subi aucun changement (même 
passager) du fait de l’opération chirurgicale. 

Pour moi, il n’y a qu’une explication possible: l'entrée en action des 
anastomoses préexistantes entre le nerf lésé et les troncs voisins. 

Ce nom d’«anastomoses» appliqué aux communications collatérales 
des nerfs périphériques, est incorrect, soit dit en passant, et prête à équi- 
voque. En effet, il ne s’agit jamais d’une fusion de fibres nerveuses issues 
des deux troncs en question, mais d’une simple apposition : tantôt des fibres 
du nerf À vont se mêler à celles du nerf B, tantôt il y a échange réciproque. 
C’est donc «conjugaisons » qu'il faudrait dire. 

Nous ne devons certes pas voir un jeu du hasard dans le fait que mon 
propre cas et presque tous les cas analogues concernent le cubital; car 
nombreuses sont ses conjugaisons avec d’autres nerfs, le médian en parti- 
culier, auquel il est étroitement apparenté au point de vue embryologique, 
les travaux de Hoefer et de T'urner l’ont démontré. La plus puissante de ces 
« anastomoses » paraît être celle que Grober a trouvée chez 23% des indi- 
vidus et qui quitte le médian à l’avant-bras pour aller rejoindre le cubital 
en passant entre la couche profonde et la couche superficielle des fléchis- 
seurs. À la main, qui nous intéresse particulièrement, une importante 
«anastomose », étudiée par Frohse relie le cubital et le médian: elle quitte 
le rameau thénarien de ce dernier, passe généralement derrière, plus rare- 
ment devant le tendon du court fléchisseur du pouce, et rejoint le cubital 
au niveau de l’adducteur du pouce. 

Toutefois il ne faudrait pas croire que la restitution précipitée constitue 
un privilège des solutions de continuité Cu nerf cubital ; Exner à publié une 
observation analogue concernant le musculo-cutané, une autre se rapportant 
au radial. Ces deux nerfs bénéficient également de conjugaisons avec leurs 
voisins. Je n'entrerai pas dans les détails qui se trouvent dans un travail 
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fait sous ma direction par Mr. Mirko Rachowitch, auquel Mr. le professeur 
H. K. Corning a bien voulu fournir de nombreuses indications anatomiques. 

On s’étonnera peut-être que dans les cas dont il a été question jus- 
wici la restitution fonctionnelle ne se manifeste qu'après l’opération 
et non pas dès le moment du traumatisme. Mais il faut admettre que l’ex- 
tipation d’un neurome ou d’une cicatrice supprime des inhibitions réflexes 
qui jusqu'à ce moment-là s’opposaient plus ou moins à l'entrée en jeu 
des anastomoses. Tout ce que les remarquables travaux de Babinski, de 
P. Marie, de Froment, de Foix, de Mirallié etc. nous ont fait connaître 
du mécanisme des « paralysies réflexes » nous permet de supposer que le 
sgment endommagé du tronc nerveux est une source d’irritations centri- 
pètes pouvant agir dans le sens indiqué sur des voies collatérales intactes, 
mais bloquées jusqu’au moment de la résection. 

Il est toutefois des cas où, l’inhibition réflexe faisant défaut, rien ne 
soppose à l'entrée en action des anastomoses sans intervention chirurgicale 
préalable. Je citerai à l'appui l'observation suivante faite à notre service 
d'nternés de Bâle en 1916. 


C'était un fantassin allemand de 22 ans fait prisonnier en septembre 1915 en 
Champagne, avec une blessure du coude droit par éclat d’obus. L’extraction eut 
beu immédiatement dans un hôpital militaire français, mais il s’ensuivit une ankylose 
«téofibreuse de l'articulation et le blessé fut interné en Suisse au mois de mai 1916. 

A son arrivée nous constatâmes une paralysie cubitale complète au point de vue 
moteur et sensitif. Mais bientôt nous la vimes rétrocéder, et une amélioration con- 
adérable se produire non-seulement à l’examen de la sensibilité et des mouvements 
volontaires, mais aussi à celui des réactions électriques de certains muscles (l’ad- 
ducteur du pouce, les interosseux et l’abducteur du petit doigt). L'« attitude en griffe » 
Ge l'annulaire et de l’auriculaire diminua, l’écartement actif des doigts devint plus 
prononcé, et même le malade parvint de nouveau — quoique avec beaucoup d'effort 
et pour quelques secondes seulement — à en fléchir les premières phalanges avec 
extension simultanée des deuxièmes et troisièmes. Le pouce put de nouveau être 
mis en adduction la deuxième phalange étant étendue; le signe de Froment disparut. 
L'excitabilité galvanique directe augmenta, la contraction musculaire devint moins 
lente, l'inversion de la formule fit place à l'égalité polaire. Toutefois l’excitabilité 
indirecte resta abolie. 


Ainsi la paralysie totale avait cédé à une paralysie partielle du cubital, 
lorsque l'intervention chirurgicale (Prof. de Quervain) nécessitée par 
l'ankylose du coude permit de constater qu'il y avait une section complète 
du nerf, dont les deux tronçons étaient distants de 8 centimètres environ, 
le tronçon proximal portant un neurome traumatique. Celui-ci fut résé- 
qué, les tronçons suturés. J’ignore ce qui advint plus tard, le blessé ayant 
tté rapatrié bientôt. 

Voici un autre cas de même nature, mais concernant le nerf radial; 
cest une de mes observations de Lucerne: 

Fantassin allemand, 23 ans, fait prisonnier en novembre 1914 avec une blessure 


du nerf radial par projectile d'infanterie. La balle avait frappé le nerf au bras gauche, 
nmunédiatement au-dessous de l'émergence des rameaux musculaires destinés au 


triceps. A l'exception de ce muscle resté indemne, la paralysie radiale fut d'abord 
complète. En France on procéda à l’extraction d’une esquille, puis à un long traite- 
ment électrothérapique. C’est au cours de ce dernier que se produisit l’amélioration 
que le malade me signala après son internement dans notre pays, en juillet 1916. 
Les mouvements d'extension des doigts étaient récupérés, ne présentant plus qu’une 
légère parésie. À l'encontre de tous les autres muscles intéréssés, dont l’excitabilité 
électrique était abolie, l'extenseur commun des doigts réagissait au courant élec- 
trique (avec les caractéristiques d’une R. D. incomplète). Hypoesthésie plus ou 
moins prononcée dans le territoire sensitif du radial. — L'état restant stationnaire, 
le malade fut opéré le 2 mai 1917. Le trajet du nerf était interrompu par une masse 
cylindrique de tissu cicatriciel, dans laquelle l’eXamen histologique (fait à l'Institut 
d'anatomie pathologique de Zurich) ne révéla aucune fibre nerveuse ayant échappé 
à la destruction. Il y avait donc, ici aussi, section complète d'un tronc nerveux et 
suppléance par conjugaisons collatérales stimulant une régénération partielle. 

Je tiens à faire ressortir que dans ces deux cas èl s'agissait bien Cun 
réveil à la fonction de certains muscles qui avaient été complètement paralysés 
pendant quelques mois, et non pas de phénomènes de suppléance par les 
muscles voisins restés sains, suppléances dont je m’occuperai à l'instant. 
Le cubital, le radial avaient étés complètement sectionnés. C’est l’intri- 
cation anatomique des territoires nerveux limitrophes, ce sont les anasto- 
moses périphériques qui permettent, après le traumatisme, l'établissement 
d’une suppléance physiologique, d’une adaptation des muscles privés de leur 
innervation régulière à une innervation subsidiaire tenue en réserve. Choses 
qui n’ont rien de commun avec les indices cliniques d’une régénération 
du nerf lésé, et quil faut signaler pour éviter des conclusions erronées! 

Il va de soi que la possibilité de cette modalité de récupération doit 
surtout être gardée en vue lorsqu'il s’agit de plaies des parties distales 
du trajet nerveux; car il est peu probable qu'elle intervienne à la suite de 
traumatismes ayant porté sur le tronc du nerf à proximité de la racine 
des membres, les anastomoses étant, à de rares exceptions près, de topo- 
graphie périphérique. 


Je dirai encore un mot pour finir de ce que l'on peut appeler les 
«pseudo-restitutions »: compensation du déficit moteur par l'intervention de 
muscles indemnes, développement de nouvelles synergies ete. Ces «pseudo- 
restitutions » sont certainement la cause d'erreur la plus fréquente dans l’évalua- 
lion clinique des processus de régénération nerveuse. Lors de mon activité 
à l'Etablissement sanitaire pour internes de Fribourg, ily a trois ans, j'a1 eu, 
grace à lamabilité de mon cher confrère le Dr. Clément, commandant de cet 
hopital militaire, l'occasion de m'oceuper tout particulièrement de cette 
question. Voici le résumé d'un cas très curieux que nous avons étudié alors: 

Un caporal anglais, ne en 1886, fait prisonnier à la première bataille 
de la Marne, interné en Suisse en décembre 1917, s'était fracturé à l’âge 
de quatre ans lhumérus gauche au niveau du coude. Ce traumatisme eut 
comme résultat une paralysie du nerf cubital avec le syndrome classique: 
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de ls «main cubitale », atrophies, «griffe » annulaire et auriculaire etc. 
À l'examen électrique nous pûmes constater l'absence complète de toute 
“action dans le territoire moteur du nerf, à l’unique exception du muscle 
cubital antérieur et des deux chefs internes du fléchisseur profond des 
doigts. Et pourtant cet homme avait appris et exercé à la perfection les 
métiers de mécanicien tourneur d’abord, de camionneur plus tard, s'était 
engagé dès 18 ans dans l’armée anglaise, s'y était révélé tireur de premier 
ordre, «et militavit non sine gloria »! Tout cela du fait d’un développement 
extreordinzire des suppléances motrices que l'étude approfondie de ce 
«es nous révéla: Le cubital antérieur et les deux chefs internes du fléchis- 
seur profond des doigts, les seuls des muscles dépendant du nerf cubital 
qui ne fussent que parésiés et non pas absolument paralysés, parvenaient 
à masquer plus ou moins complètement leur insuffisance grâce au concours 
du fléchisseur superficiel, pour la formation du poing, des muscles grand 
«4 petit palmaire, pour la flexion du poignet, et du cubital postérieur, pour 
l'inflexion letérale de la main vers le cubitus. Les 2nterosseux étaient rem- 
plvces pour l’ecartement des doigts par l’extenseur commun et les exten- 
seurs propres de l’auriculaire et de l’index, qui, chez notre malade, avaient 
développé d’une façon surprenante l'énergie d'écartement qu’ils possè- 
dent déjà à l’état normal. Dans leur rôle de fléchisseurs de la première 
et d’extenseurs de la deuxième et troisième phalange, les interosseux 
n'étaient suppléés qu’à l’index et au médius par les premier et deuxième 
loinbricaux, mais ces deux doigts suffisaient à fixer énergiquement un 
objet sur une table par la pression de leur pulpe. À l'adducteur du pouce: 
se substituait, naturellement, pour la préhension entre pouce et index, 
le long fléchisseur du pouce. Ce n'était, en somme, que pour les muscles 
hypothénariens que les suppléences étaient presque nulles: seule l’action 
de Vabducteur du petit doigt était substituée en partie par une légère ab- 
duction due à l’exrtenseur commun. 

Je me rends parfaitement compte que le jeune âge de ce malade lors 
du traumatisme qui frappa son nerf cubital (quatre ans) a pu favoriser 
‚randement l'établissement de ces suppléances fonctionnelles. Une ob- 
servation de Galland, parue dans le « Presse médicale » du 24 janvier 1918 
et parfaitement comparable à la nôtre, à également rapport à un accident 
subi per un jeune garçon (de 1? ans !, celui-là). Mais dans une moindre 
mesure j ai pu me rendre compte irès souvent (en particulier au cours 
d'expertises médico-légales) de limportance que peuvent gequérir ces 
: pseudo-restitutions» à la suite des traumatismes de certains nerfs péri- 
phériques, et aussi de l’intérêt qu'il y à à en signaler le rôle comme source 
d interprétations erronées du tableau clinique consécutif à ces trauma- 
tismes ou aux opérations dont ils ont bénéficié. 
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AUS DER NERVENPOLIKLINIK UND DEM HIRNANATOMISCHEN 
INSTITUT DER UNIVERSITAT ZÜRICH. 
(Direktor: Prof. Dr. v. Monakow.) 


3. Klinische und anatomische Studien 
über Apraxie. | 


Von RUDOLF BRUN, Zürich. 
Mit 17 Figuren. 
(Fortsetzung aus Heft IX, 1.) 


Grosse Ähnlichkeit mit dem soeben beschriebenen hat der folgende 
Fall, der allerdings nur klinisch beobachtet werden konnte. Doch lässt 
sich aus dem klinischen Bilde und dem Verlauf des Leidens sowohl die 
Diagnose des Herdes als die Natur des Krankheitsprozesses mit ziemlicher 


Sicherheit ableiten. 
Beobachtung VIII: Ev. 


Anatomisch: Wahrscheinlich grosser vaskulärer Herd im rechten Pa- 
rieto-Okzipitallappen. 

Klinisch: L. Hemianopsie mit Andeutung von visueller Agnosie, l Parese, 
Ataxie, Stereoagnosie und Störung der Tiefensensibilität. Leichte 
bilateral-apraktische Störungen mit Bevorzugung der linken 
Hand. 

68jähriger englischer Kaufmann. Am 10. November 1913 apoplektiformer In- 
sult mit allmählich sich einstellender schlaffer linksseitiger Hemiplegie; kein Koma, 
nur etwelche Desorientierung. Während vierwöchiger Bettruhe noch mehrfache 
Wiederholung ähnlicher Anfälle, zeitweise Somnolenz. Mitte Dezember wurde von 
Herrn Prof. v. Monakow folgender Befund erhoben: 

Ziemlich schlaffe linksseitige Hemiparese mit Hemihypalgesie, Stereoagnosie, 
Störung des Muskelsinnes und Ataxie. Sohlenreflex links herabgesetzt, kein Babinski. 
Pat. kann indessen nur mühsam stehen. Keine aphasischen Störungen, linksseitige 
Hemianopsie, deutliche Apraxie der linken Hand, bei erhaltener elementarer 
Bewegungsfähigkeit. 

In der Folge hatte Pat. in der Klinik, wohin er verbracht wurde, häufige Dämmer- 
zustände, die sich bisweilen bis zu deliriöser Verwirrtheit steigerten, wobei er örtlich 
und zeitlich völlig desorientiert war, sich für einen Kapitän hielt, sich bestohlen 
glaubte, beständig nach seiner Brieftasche griff. Dazwischen war er wieder geordnet, 
liess sich belehren, wo er war, konnte auch Zeitungen lesen, war aber oft sehr ge- 
reizt und sexuell erregt. 

Im Januar 1914 wurde Patient allmählich ganz klar. Die Hemiparese ging be- 
deutend zurück, so dass Pat. gut gehen konnte. Dagegen blieb die Hemianopsie 
und leichte Apraxie unverändert: Pat. hatte die grössten Schwierigkeiten, sich 
anzukleiden, kam allein nicht damit zustande. Schreiben ging mühsam, doch be- 
stand keine Agraphie. Bis zum Mai wesentliche Besserung, Apraxie jedoch un- 
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vrrändert; Schwierigkeit, mit der linken, immer noch etwas ataktischen und hyp- 
sthetischen Hand zu manipulieren. Im Herbst und Dezember 1914 wurde bei 
‘elegenheit von Konsultationen wiederum Besserung gegen früher konstatiert. 
Hemisnopsie unverändert. Auffallende Schwierigkeit, sich in den Räumen seines 
Hotels zu orientieren, sowie Objekte und Personen zu erkennen. Der Arzt wurde 
‚st an der Stimme erkannt, dann aber richtig beim Namen genannt. Sprache 
tadellos, Gang sicher, wenn auch langsam (nur noch leichtes Nachschleppen des 
.nken Beines). 1915 und 1916 ging es relativ ordentlich. Pat. hatte seine Ver- 
lzungsideen vollständig verloren, verfolgte leidenschaftlich die Kriegsvorgänge. 
kannte gut Briefe schreiben. Bei einer eingehenden Nachuntersuchung am 7. Fe- 
bruar 1917 wurde folgender Befund erhoben (v. Monakow): Stabile Hemianopsie, 
kihte Störung der Tiefensensibilität und Ataxie links; Andeutung von visueller 
Amosie: Die Schwelle der visuellen Agnostizierung bekannter Gegenstände (Zünd- 
hulzschachtel usw.) ist überaus stark heraufgesetzt, die vorgezeigten Gegenstände 
werden trotz ausreichendem Sehvermögen erst nach längerer Besichtigung, oft erst 
nach Betastung richtig benannt. Die Uhr wird indessen richtig abgelesen. Pat. ist 
zuitlieh nicht orientiert, kann das Datum und die Tageszeit nicht angeben. Dagegen 
st die höhere (mnemische) Orientierung vollkommen erhalten. Es besteht aus- 
zesprochene assozistive Hypoplexie: Pat. liest, zwar zu Beginn ziemlich fliessend 
is einem französischen Zeitungsartikel, übersetzt sogar den Text mühelos ins 
Englische, versteht aber den Zusammenhang der einzelnen Sätze nicht, überschlägt. 
auch, ohne es zu merken, einige Zeilen des Textes, was ihn jedoch nicht hindert, 
he Bruchstücke des betreffenden Satzes wejter zu übersetzen. Man hat den Ein- 
dnıck, dass es ınit seinen propriozeptiven, sukzessive fortschreitenden Assoziationen 
athlimm bestellt ist. 

Apraxie: In ganz ähnlicher Weise ist auch das Handeln des Pat. gestört. Der 
Kranke wird z. B. morgens während seiner Toilette besucht und beobachtet. Dabei 
zeigt es sich, dass er unfähig ist, sich allein komplett zu waschen, obwohl er die 
einzelnen Manipulationen gut ausführen kann: es geht nicht recht vorwärts, er 
hleibt an einzelnen Akten kleben, überschlägt dann wieder antizipierend einzelne 
Handlungen. Noch weniger ist er imstande, sich allein fertig anzukleiden: er nimmt 
2.B. die Hose, hält sie schon in unrichtiger Lage, schaut in das Hosenloch, stockt, 
weiss nicht, wie es weiter geht. Schliesslich schlüpft er richtig in das eine Hosenbein, 
dann bleibt er aber wieder kleben, indem er unnötig lange bei einem Akt verweilt 
iPerseveration) und die ganze Handlung erstickt. Dabei merkt Pat. sehr wohl, 
dass es nicht vorwärts geht, dass er die Handlung inkomplet aufgeben musste; er 
lächelt verlegen, ist aber nicht imstande, die Schwierigkeiten zu überwinden. Das 
Interesse für den riehtigen praktischen Enderfolg scheint bei ihm jeweilen bald zu 
erlöschen. — Später bindet er zwar die Krawatte richtig, aber sehr langsam und ohne 
Berücksichtigung des Kragens; er behandelt die Manipulation gleichsam als ein 
„Ding an sich‘. 

Ähnlich geht es bein Essen zu: Pat. kann zwar allein essen, tut es vorsichtig 
und anständig, besudelt sich nicht, doch geht alles sehr langsam; auch schmiert er 
sich die Brötchen zu voll mit Gelee und unter vorkehrter Einteilung, steckt auch 
die Brocken etwas zu summarisch und ungeschickt in den Mund. Man darf ihn 
bein Essen absolut nieht stören, da die Handlung anscheinend seine angestrengteste 
Konzentration erfordert, und nur unter solcher Aufmerksamkeit von statten geht. 
Sobald man z. B. nur eine Frage an ihn richtet, ist es mit dem Essen vorbei; er 
sistiert dann sofort alle Essbewegungen, „vergisst"" sie gleichsam und muss zur 
Fortsetzung der Mahlzeit gemahnt werden. Mr bedient sich der Gabel und des Messers 
nehtig, aber etwas unbeholfen, führt öfters mit dem Essbesteck neben dem Teller 
vorbei. 


Es hatte sich somit bei diesem Patienten im Anschluss an wiederholte 
Insulte mit nachfolgender cdeliriöser Verwirrtheit ein stabiler Zustand mit 
linksseitiger Hemianopsie, Hypästhesie (besonders Steroagnosie und 
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Störung der Tiefensensibilität) und 
leichte Ataxie der linken Hand ein- 
gestellt; dazu apraktische Störungen 
leichteren Grades, die sich hèuptsäch- 
lich in Form einer auffellenden Lang- 
s»mkeit der Bewegungen, Kleben- 
bleiben an den einzelnen Akten, vor- 
zeitigem Ersticken der Handlungen 
äusserte. Die Störung entspricht im 





Dünkel: Herd. Punkter See wesentlichen der agnostischen Form 
Degenerationen bezw. Atrophien. v. Monakow’s, nur dass hier eigentliche 


Parspraxien fehlten. — Als anatomische 
Basis des Leidens ist wohl ein &usgedehnter, ziemlich diffuser vas- 
kulärer Schrumpfungsprozess im Gebiete des hinteren Astes der rechten 
Art. fossse Sylvii (r. Parietookzipitsllsppen) anzunehmen, eine Läsion 
also von ähnlicher Natur und Ausdehnung wie in der Beobachtung II. 


Als negatives Pendant zu diesen Fällen diene dagegen die folgende 


Beobachtung 1X: H. H. 


Anatomiseh: Traumetische Zyste des rechten Parietookzipital- und 
Temporallappens. 
Klinisch: Keine Apraxie. 


36jähriger Mann, Rechtshönder. Im siebenten Altersjahr Schädelbruch in- 
folge eines Sturzes auf den Hinterkopf. Seit dem elften Lebensjahre epileptische 
Anfölle mit vorzugsweisen Krämpfen in den rechten Extremitäten (die Anfälle 
wurden auch durch eine Kopfdrehung nech der rechten Seite eingeleitet). Blieb in 
der geistigen Entwicklung zurück. Linksseitige Hemianopsie. Lëhmung der Konver- 
genzbewegung der Bulbi. Athetose sämtlicher Extremitöten, besonders der links- 
seitigon, die auch eine leichte Hemietroplie aufweisen. Apraktische Störungen 
wurden niemals beobachtet; Pat. war imstande, im Freien alle möglichen 
Arbeiten zu besorgen. Tod 1909 infolge Pneumonie im Status epilepticus. 


Die Sektion ergab eine mächtige multilokuläre alte Blutzyste, die den rechten 
Okzipitallappen grösstenteils, den Gyr. angularıs und die zweite und dritte Temporal- 
windung totel zerstört hat. — Gefösse zartwandig, glatt. 

An der Schnittserie (Nr. 337) lässt sich die genauere Topographie des Herdes 
wie folgt bestimmen (Fig. 9): Derselbe beginnt oberflächlich im Gyr. fusiformis, dringt 
weiter vorn rasch in die Tiefe und nimmt bald das ganze ventral und lateral von 
der Calcerinz gelegene Markfeld ein, die Sehstrahlungen vollständig unterbrechend. 
Die Celearinawindung selbst ist intakt und noch von einem schmalen Saum von 
U-Fasern umgeben. In den Ebenen, wo die Spitze des stark erweiterten Hinterhorns 
in die Schnittflöche fällt, zerstört der Herd alle drei Okzipitalwindungen und lässt. 
von den basalen Windungen nur spärliche, narbig degenerierte Rindenreste übrig. 
Der Gyr. angularis und die hinteren Abschnitte von T 2 und 3 sind gleichfalls voll- 
ständig in dem zystischen Defekt untergegangen. 

In den Ebenen des Balkenspleniums nimmt die Zyste dagegen in wesentlichen 
nur T 2 und 3 ein, deren Reste sich als hochgradig geschrumpfte Narbenwindungen 
präsentieren. Das Mark des unteren Scheitelläppehens (auch des Gyr. supramargi- 
nalis) ist bis ans Ventrikelependym total degeneriert. Ein ovaler, ca. 1 cm langer 
und 5 mm breiter Degenerationsstreifen zieht sich aus demselben gegen den Winkel 
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der Fiss. interparietalis hin und lässt sich, immer an der gleichen Stelle bleibend, 
nach vorn bis in die Aırmregion der hinteren und vorderen Zentralwindung verfolgen; 
derselbe dürfte dem Fasciculus centroparietalis v. Morakows entsprechen. 

Nach vorn reicht die narbige Degeneration in T 2 und 3 bis an den Temporal- 
ml heran. 

Eine ganz analoge narbige Schrumpfing der Rinde (Mikro-Ulezyrie mit hoch- 
zradigrer Entmarkung) zeigen auch die basalen Windungen des reehten Stirn- 
appens (Gyr. orDbitales, parolfactorn nsw.). Dieselbe ist aın schwersten in den 
Ebenen des Balkenknies, wo die hochgradig verödete Rinde in eine Menge zystischer 
Hohlraume verwandelt erscheint. Das Vorderhorn ist beträchtlich erweitert. 

Die linke Heinisphäre ist intakt. 

Im Nucl. centralis des Oculomotriuskerns finden sich einige hochgradig erweiterte 
Venen (Ursache der klinisch beobachteten Konvergenzstörung der Augen)? 


Es fand sich also hier ein Herd von ganz ähnlicher Lokslisation und 
Ausdehnung wie im FalleVII (@ioor); jedenfalls war auch hier der rechte 
Parietookzipitallappen nebst T 1 und 2 teils direkt, teils indirekt (durch 
sekundäre Schrumpfung) grösstenteils zerstört und kam für die Funktion 
nicht mehr in Betracht. Während aber bei Gl. bis zum Tode ziemlich 
schwere „praktische Störungen bestanden hatten, war bei diesem 
Kranken von Apraxie nic etwas bemerkt worden. Aber bei Gl. 
handelte es sich um einen chronisch fortschreitenden Kronkheits- 
prozess (schwere Arteriosklerose), bei H. dagegen um einen in früher 
„ugend, nämlich im siebenten Lebensjahr erworbenen traumatischen 
Defekt. Der Fall bestätigt somit die Behauptung v. Monakow's, dass bei 
noch rüstigem, jugendlichen Gehirn selbst grosse Parietalläsionen keine 
apraktischen Störungen zu erzeugen brauchen, jedenfölls keine residuäre 
Apraxie hinterlassen.) 


3. Herde mit vorwiegender Lokalisation in der linken Zentralregion. 


Beobachtung X: Adem L 3 
Anatomisech: Vaskulärer Herd der linken Präzentral- und Zentralregion. 


klinisch: Stabile Alexıe und Agraphie Erst sub finem vitae aprak- 
tische Störungen. 


bajahrıger Schuster. Mitte Mai 1998 erster apoplektiforiner Insult nit transi- 
torischer rechtssettiger Hemiplesie. Ber der Aufnalune iin Kantonsspital Glarus am 
31. Maı 19985 keine Hemiplegie mehr (nur rechtsseitige faziolneunle Parese), grobe 
Kraft der oberen und unteren Extremitäten beiderseits gleich, Reflexe normal. 
Keine Aphasie, nur etwas erschwerte Wortfindung. Dagegen sensorische Alexie 
und literale Agraphie: „Pat. versteht genau, was er schreiben soll; sobald er aber 
den Bleistift ansetzt, kommt er micht auf den Buchstaben. Aufgefordert, seinen 
Namen zu sehreiben, verlangt er zuerst, dass man ihm das Z vorsehreibe; dann fügte 
er mn Durcheinander einige Buchstaben sinnlos daran.“ 

Aın 25. Juni neuer leichter Insult mit vorübergehender motorischer Aphasie 
und Wiederauftreten der Fazialisparese. Von da an fortschreitende Besserung, doch 
blieb die Agraphie und Alexie unverändert. 

1) Ob hier nicht doch initial Apraxie vorhanden war, ist bai der Dürftigkeit der 
Krankengeschichte (der Knabe brachte seme Jugend in Deutschland zu. von woher wir 
eine genauen Notizen mehr erhalten konnten) allerdings nicht festzustellen. 

2) v. Monakow, „Lokalisation“, 8. 706 ff. 
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Y` Am 8. Juni 1911 Wiederaufnahme wegen 
a dá beginnender Gangrän der Füsse. Agraphie 

+ und Alexie wie früher; keine hemiplegische 
ex MR Störung, dagegen ist jetzt deutliche Ataxie 
der rechten Hand, motorische Apraxie 


AW I derselben und faziolinguale Apraxie nach- 
z es weisbar: Pat. kann auf Befehl den Mund 
j Se nicht spitzen, kann nicht pfeifen und auf 







F- 


pe Befehl die Zunge nicht hervorstrecken. Er 
kann ferner nicht allein essen, muss gefüttert 
Fig. 10. werden, ist überhaupt in allen Bewegungen 


äusserst schwerfällig und unbehilflich, ist 
ausserstande, sich der Hände zu komplizier- 
ten Zweckhandlungen zu bedienen. Nühere 
Angaben über diese apraktische Störung sind der Krankengeschichte leider nicht 
zu entnehmen. — Am 20. Juni 1911 plötzlicher Tod infolge Embolie der A. pul- 
monalis. 


Hell: Oberflächlich. Dunkel: Tief. 


Sektion: Leptomeningitis fibrosa diffusa, besonders an der Konvexität. Stirn- 
hirn beidseitig, besonders aber links, etwas atrophisch. Der linke Suleus Rolando 
klafft und erscheint in der Tiefe, ebenso an der der Prizentralwindung zugewendeten 
Seite in ganzer Ausdehnung der Fissur gelbbraun verfärbt. Die Broca’sche Windung 
ist makroskopisch frei. Beide Seitenventrikel sind etwas erweitert und enthalten 
vermehrte Flüssigkeit. Hirnarterien grösstenteils sklerotisch. 

Bei der Untersuchung der Schnittserie (Nr. 384) zeigt sich folgendes: In der 
Umgebung des linken Sulcus frontalis I zwischen der ersten und zweiten Stirnwin- 
dung finden sich zwei oberflächliche kleine malazische Herde, an der medialen Seite 
der ersten Stirnwindung links eine dritte ausgedehntere Malazie. 

Der langgestreckteHauptherd (Fig. 10) beginnt in der linken Präzentralregion 
etwa 1 cm vor der Zentralfurche, zerstört die hintersten Abschnitte sämtlicher drei 
Stirnwindungen inkl. die Pars opercularis von F 3. verschont indessen die Pars trian- 
gularis bzw. die Broca’sche Windung. Nach hinten reicht der Herd noch ziemlich 
weit in die Kopf- und Armregion der vorderen Zentralwindung hinein, ungeföhr die 
vordere Hälfte derselben zerstörend. Nach der Tiefe erstreckt. er sich dort im Marke 
bis ins Stabkranzareal. Die hinteren Abschnitte der vorderen Zentralwindung,. 
namentlich das obere Drittel derselben (Beinregion) sind dagegen intakt. enthalten 
überall reichliche normale Riesenpyramidenzellen. — Sekundüre Degeneration des 
Fasc. centroparietalis o, Monakow, bis ins Mark des Gyr. supramarginalis verfolg- 
bar. — Kleine zerstreute (kortikale und subkortikale) malazische Herde finden sich 
da und dort auch in der rechten Hemisphüre. — Übriges Gehirn frei. 


Die kleineren und kleinen Gefässe (Arteriolen) der Rinde beider 
Hemisphären zeigen grösstenteils perivaskuläre Sklerose. 


Es handelt sich also auch wieder um einen schweren Arterio- 
sklerotiker mit diffuser Erkrankung der Hirngefässe, welche unter 
wiederholten apoplektiformen Insulten zur Entstehung mehrerer grösserer 
und kleinerer Erweichungsherde in beiden Hemisphären, allerdings 
hauptsächlich in der linken, geführt hatte. Der Hauptherd betraf hier die 
Präzentralwindung und die vordere Hälfte der Kopf- und Armregion des 
linken Gyr. centralis anterior. Gleichwohl wer als einziges einigermassen 
stabiles Symptom dieser ziemlich ausgedehnten Herdläsion nur Agraphie 
(und merkwürdigerweise Alexie!) zurückgeblieben, während deutliche 
apraktische Störungen (Faziolinguale Apraxie und motorische Apraxie 
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nebst Ataxie des rechten Armes) sich erst sub finem vitae, unter 
dem Einflusse schwerer allgemeiner Zirkulationsstörungen 
einstellten! 


Zum Schlusse dieses Abschnittes möchte ich noch zwei sehr instruktive 
klinische Fälle anführen, die ich selbst während längerer Zeit zu beobachten 
und wiederholt genau zu untersuchen Gelegenheit hatte. 


Beobachtung XI: Christian V. 


Anatomisch: Vermutlich mächtiger tiefer Blutherd im Mark des linken 
Zentroparietallappens. 


Klinisch: Rechts Hemiplegie, motorische Aphasie, Apraxie des linken 
Armes und faciolinguale Apraxie. 


50jähriger Wirt und Velohändler, früher stets gesund gewesen, nie Lues, da- 
gegen starker Potator. — In der Nacht vom 4./5. April 1919 apoplektiformer In- 
sult, am andern Morgen komplette motorische Aphasie, schlaffe Lähmung der 
rechten Extremitäten. Nach drei Wochen war das Gehen wieder mühsam möglich, 
der Arm blieb jedoch schwer gelähmt, die Sprache kehrte bis auf wenige Wort- 
reste nicht zurück. 

Status am 16. Juni 1919 (Nervenpoliklinik): Schwere rechtsseitige Hemiplegie, 
rechtsseitige Fazialisparese, rechter Arın schlaff, total akinetisch. Parese des rechten 
Beins, keine Hypertonie desselben; Patellarreflex rechts etwas lebhafter wie links, 
rechts fakultativer Babinski, Summationsverkürzungsreflex. Rechtsseitige Hyp- 
ästhesie. Stereognosis scheint links intakt (Prüfung durch Suggestivfragen). Keine 
Hernianopsie. 

Schwere motorische Aphasie: Pat. ist nicht imstande, auch nur einzelne Laute 
nachzusprechen. Er hat indessen spärliche Wortreste: ,,nide‘* — ,,nide‘* und ‚nein‘; 
ersteres wird als Generalausdruck bei jeder Gelegenheit sowohl im Sinne der Be- 
jahung als Verneinung, Beteuerung usw. und je nach der Heftigkeit des jeweiligen 
Ajfekts mit mehr oder minder zahlreichen sehr rasch nacheinander gesprochenen 
Reduplikationen verwendet; letzteres wird nur. gelegentlich, in starkem Affekt und 
dann meist im richtigen, verneinenden Sinne vorgebracht. Diese nämlichen Wort- 
reste, die er spontan beständig im Munde führt, kann er dagegen auf Geheiss 
meist nicht oder erst nach längerer Bemühung aussprechen. — Reihensprechen, 
auch zühlen, geht noch nicht; dagegen summt er die Melodie von ,,Rufst du mein 
Vaterland‘ musikalisch ziemlich richtig mit. 

Rose, Krebs, Löwe, Kanone und andere Abbildungen werden auf. Verlangen 
iin Bilderbuch stets prompt und richtig gezeigt; es besteht somit keine Worttaubbheit. 
Auch ist Pat. recht gut örtlich und zeitlich orientiert, kann z. B. daheim der Frau 
durch Zeichen Auskunft über Gegenstände geben, in welcher Schublade sie sich 
befinden usw. Er kann sich auch zuhause (allerdings mühsam) allein auskleiden 
und mit der linken Hand allein essen (anfänglich ging beides nicht). 


Nichtsdestoweniger ist Pat. in anderer Beziehung schwer apraktisch: 


a) einfache Gliedbewegungen. Augenschliessen: Pat. schliesst sie prompt, macht 
aber dazu eine nicht dazu gehörige Bewegung mit dem Stock, den er in der Hand 
hält. (Unmittelbar vorher war er aufgefordert worden, den Stock zu reichen, worauf 
er die nämliche Bewegung machte; es handelt sich somit hier um eine Perseveration.) 

Zunge zeigen: Pat. öffnet den Mund und sagt laut „a“, das ihm unmittelbar 
vorher beigebracht worden war (Perseveration). Auf nochmalige Aufforderung, die 
Zunge herauszustrecken, sperrt er den Mund weit anf und bewegt die Zunge in der 
Mundhöhle nach allen Richtungen, ohne sie jedoch herauszustrecken. 

Er soll ein auf dem Tische liegendes Papierfetzchen wegblasen: Statt dessen 
begrüsst er das Papierchen mit dem beständig wiederholten Worte ‚einem‘ und 
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nähert dabei seinen Mund dem Papier, ohne aber zu blasen; dieses groteske Ver- 
halten setzt er zum Gaudium des Auditoriums (es war während einer klinischen 
Vorstellung) eine gute Weile fort. Unmittelbar vorher war mit ihm das Zählen von 
1 bis 10 geübt worden; es handelt sich somit such hier wieder um eine statt der 
verlangten Bewegung störend auftretende Perseveration. 
Er soll die Hand auf den Kopf bringen: Er erhebt den Arm zur Senkrechten. 
- Pfeifen: Er sperrt den Mund auf und klappt ihn wiederholt. zusammen. 


b) Kurze einphasige Symbol- und kombinierte Zweckhandlungen: 

Er soll die Hand geben: Tut es prompt. Er soll den Stock reichen: Er hält 
die Hand mit dem Stock wagrecht in die Höhe, gibt ihn aber nicht. Er soll mit seiner 
linken Hand fünfmal auf die Hand des Arztes klopfen: statt dessen reicht er die Hand. 

Schlagen Sie das Buch zu! Er tut es. Nehmen Sie nun das Buch und öffnen 
Sie es! Ist ratlos, sagt ,,nide — nide‘. 

Augenschliessen und mit dem Zeigefinger drohen: Pat. rührt sich nicht und 
macht auf nochmalige Aufforderung eine ganz unverständliche Bewegung. 

Er soll den linken Zeigefinger ans rechte Ohrläppchen bringen. Er bringt den 
Daumen an den Mund. 

c) Mehrphasige Zweckbewegungen: 

Er soll die Kerze anzünden: er nimmt ein Zündhölzchen aus der Schachtel und 
reibt es an der Kerze. Nach einer halben Stunde von neuem aufgefordert, brincst er 
diesmal die Handlung richtig zustande; er lächelt dazu und sagt eifrig ..nide — 
nide — nide“. Auch das Auslöschen geschieht prompt. Als er jedoch am 20. Juni 
die Kerze wieder anzünden sollte, ging es wieder ganz grotesk zu: Pat. beginnt aus 
Leibeskräften die kalte Kerze anzublasen, als ob er sie auslöschen wollte. Dagegen 
gelingt das Anzünden und Auslöschen am 30. Juni wieder richtig. Am 1. Juli machte 
er zwar alles richtig, blies aber das an die Kerze gehaltene Zündholz aus, bevor diese 
brannte (Antizipation). 

Schreiben geht weder spontan noch auf Diktat; es besteht somit totale Agra- 
phie. Auch Zahlen können nicht geschrieben werden. Dagegen ist Pat. imstande, 

(reschriebenes zu verstehen, denn er zeigte auf schriftliche Aufforderung im Bilder- 
buche richtig die Trommel und setzte sogar einmal aus Patentbuchstaben seinen 
Namen richtig zusammen, wozu er allerdings beträchtliche Zeit brauchte. 

In der Folge machte Pat. unter dem Einfluss einer energischen Übungsther apie 
namentlich in sprachlicher Beziehung beträchtliche Fortsehritte; er lernte seinen 
Namen sagen, Reihensprechen (bis 100 zählen, die Wochen- und Monatstage her- 
sagen usw.), sowie die üblichen Konversationsausdrücke, wie guten Tag, adieu usw.; 
vor allem lernte er auch zieinlich gut. nachsprechen. Auch die Hemiplegie besserte 
sich insofern, als wenigstens die Prinzipalbewegungen des rechten Armes wieder teil- 
weise frei wurden. Dagegen blieb die Apraxie — allerdings unter starken Schwankun- 
gen von Tag zu Tag — im ganzen ziemlich unverändert; doch ist zu bemerken, dass Pat. 
sich trotz allen Abmahnungen imnier wieder von Zeit zu Zeit beträchtlichem Alkohol- 
genuss hingab. — Ende Februar bis Anfang März 1920 nahm ich nochmals eine 
genaue Untersuchung des apraktischen Verhaltens des Pat. vor und stellte dabei 
folgendes fest: Zunächst wurde sichergestellt, dass im linken Arm keine Muskelsinn- 
störung besteht, indem Pat. bei geschlossenen Augen passiv erteilte Stellungen des 
rechten Armes mit dem linken sehr genau nachmachen konnte. 


a) Einfache Gliedbewegungen und „reflexives Orientierungsbewegungen (Orien- 
tierung am eigonen Körper): 

Er soll den linken Arm auf den Kopf legen: Er hebt den rechten Arm so hoch 
er kann und versucht dann, die rechte Hand mit Hilfe der linken auf den Kopf zu 
bringen. — Wo haben Sie Ihre linke Hand? Er besinnt sich und zeigt mir die linke 
Hand. Nun wiederhole ich die Aufforderung. Diesmal bringt er die linke Hand an 
die Nase, erst auf nochmalige Aufforderung legt er sie endlich auf den Kopf. — Tech 
kitzle ihn plötzlich unvermutet am Kopf: er fährt sofort mit der 
linken Hand hinauf und findet prompt die gereizte Stelle. 
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Er soll den linken Zeigefinger an die Nasenspitze bringen: Er legt den Daumen 
an die Nasenwurzel. — Den Zeigefinger! Diesinal richtig. — Er soll den Daumen 
zigen: Er hebt den linken Zeigefinger in die Höhe (Perseveration). — Den Daumen! 
Jetzt streckt er zögernd den Daumen in die Höhe. Linke Hand ans rechte Ohr- 
sppchen: Er hält den Zeigefinger an die Schläfe. Ich kneife ihn unvermutet 
ıns rechte Ohrläppcehen: Er fährt sofort mit der linken Hand ans 
öhrläppehen und schleudert meine Hand zur Seite. 

Ich fordere ihn nochmals auf, die linke Hand auf den Kopf zu legen: er bringt 
sie erst an die Stirn, verbessert sich aber sofort und legt sie auf den Kopf 
‚Einfluss der vorausgegangenen Übung). 

Zeigen Sie die Zunge: Gleiches Verhalten wie früher: er öffnet den Mund soweit 
als möglich, ohne aber die Zunge herauszubringen; dann folgen auf nochinalige Auf- 
forderung einige unsichere Bewegungen der Zunge in der Mundhöhle; erst nach einer 
dritten Aufforderung streckt er die Zunge zögernd vor (an 2. März geriet jedoch das 
Zungezeigen prompt). Ich fordere ihn auf, meinen Zeigefinger mit den Augen zu 
verfolgen: Nach links geht es ordentlich, doch schiebt Pat. gleichzeitig den Unter- 
kiefer nach links. Nach rechts geht es erst gar nicht, er schiebt nur wieder den 
Unterkiefer nach links (Perseveration); bei einem zweiten Versuch bewegt er dann 
die Bulbi ordentlich nach rechts. Blick nach oben: Pat. öffnet den Mund, bewegt. 
aber die Augen nicht. Ein zweites Mal biegt er den Kopf nach rückwärts, wieder ohne 
die Augen zu bewegen. Nun halte ich ihm plötzlich ein Fünffrankenstück über 
die Augen: die Bulbi gehen augenblicklich in die Höhe! Alsich dagegen 
später den Versuch mit einem Zwanzigrappenstück wiederhole,. bleibt der 
Erfolg aus (der affektive Reiz war offenbar zu gering). 


b) Einfache Ziel- und Orientierungsbewegungen mit Objektbezeichnung: 

Pat. zeigt auf Verlangen richtig eine Anzahl auf dem Tische liegende Objekte. 
Er ergreift auch auf Verlangen ein Messer und legt es auf ein Buch und sodann auf 
meine Hand, findet auch ein im Laboratoriunsraume befindliches Kaninchen auf 
meine Aufforderung hin, dasselbe zu suchen. 


c) Symbolbewegungen: 

Er soll ein Kreuz in der Luft machen: Statt dessen öffnet er den Mund so weit 
wie möglich. Haben, Sie meine Frage verstanden? „Ja. Also machen Sie ein Kreuz 
in der Luft! Er öffnet wieder den Mund und reisst dazu in grotesker Weise die Augen 
auf. Nun zeichne ich ein Kreuz auf ein Blatt Papier und fordere ihn nochmals auf, 
es mit der linken Hand in die Luft zu zeichnen: Er öffnet den Mund. Jetzt mache 
ich ihm die Bewegung vor: Er macht unbestimmte ausfahrende Bewegungen mit 
dem Kopf; der linke Arm bleibt unbeweglieh hängen. Erst nachdem ieh ihm die 
Hand geführt habe, macht er die Bewegung endlich auf nochmalige Aufforderung 
richtig nach (ein andermal macht er dagegen init dem linken Arın wieder fuchtelnde 
Bewegungen in der Luft). 

Er soll mit dem Finger drohen: Er erhebt die Faust und schwenkt sie in der 
Luft herum. Er soll sich bekreuzen (Pat. ist katholisch): Er ist vollständig ratlos. 
Beim Eintritt in die Kirche bekreuzt er sich dagegen nach Angabe 
der Frau mit der linken Hand ohne weiteres richtig! Den militärischen 
Gruss kann er mit der linken Hand auch nicht nach Vorzeigen nachalımen. 


d) Alltägliche Zweck- und Fertirkeitshandlungen gelingen dazegen, sofern sie 
am realen Objekt ausgeführt werden sollen, überraschend gut. Kinen Tinten- 
fleek, den ich scheinbar absiehtslos auf den Tisch mache, wischt er sofort ohne eine 
Aufforderung meinerseits (ich machte nur eine scheinbar ärgerliche Interjektion) mit 
dein Tintenlappen auf. Als ich ihm jedoch einige Tage später sagte: Stellen Sie sich 
vor, hier auf dem Tisch würe ein Tintenfleek und pritzen Sie ihn auf!, — da zögerte er 
lange, protestierte mit seinem gewöhnlichen „nide — nide” und ıst lange nicht dazu 
zu bringen, den Lappen zu ergreifen und die einfache Wischbewegung zu machen; 
erst nach dreimaliger energischer Wiederholung des Befehls nimmt er den Lappen 
und macht zögernd einige ungeschickte Wischbewegungen. Dagegen stopft er mir 
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auf Verlangen geschickt meine Pfeife mit der linken Hand und gibt mir Feuer; er 
wäscht ferner seine rechte Hand mit der linken, kämmt sich das Haar, bürstet sich 
die Zähne, bürstet meinen Rock ab, ohne dass bei allen diesen komplizierten Hand- 
lungen irgend etwas auffallen würde. Auch das An- und Auskleiden geschieht kor- 
rekt und in richtiger Reihenfolge, wenn auch wegen seiner schweren Hemiplegie 
natürlich sehr langsam. Als ich ihm jedoch einmal einen Fedeprhalter mit den Worten 
reichte: Stellen Sie sich vor, dies sei ein Kamm und zeigen Sie, wie man sich kämmt, 
da macht er nur ratlose Bewegungen in der Luft, die er mit seinem gewöhnlichen 
„nide — nide‘‘ begleitet. 

Eine Nachuntersuchung am 7. Januar 1921 ergab folgendes: Kerze anzünden: 
Protestiert erst mit ‚‚nein‘‘, bläst dann die kalte Kerze mehrmals an, scheint ratlos. 
Hinweis auf die Zündholzschachtel hat endlich zur Folge, dass er die Handlung 
beginnt und richtig durchführt. Den Finger verfolgt er nach links prompt, nach 
rechts etwas zügernd, nach oben fast gar nicht, statt dessen nur Stirnrunzeln. Beim 
Versuch mit dem Fünffrankenstück erfolgt dagegen die Blickwen- 
dung nach oben wieder prompt, während der gleiche Versuch mit einem 
Fünfrappenstück nicht gelingt. Linke Hand ans rechte Ohrläppchen: Geschieht: 
zögernd, bei Kneifen des Ohrs dagegen sofort. Haarbürsten mit einem imaginären 
Kamm gelingt dagegen jetzt. Er zeigt auf Verlangen richtig, wenn auch etwas 
zögernd, seinen Daumen, die Zunge; Objekte zeigt er auf Verlangen stets prompt. 

Symbolbewegungen: Er soll ein Kreuz in der Luft machen: Sagt erst ‚nein‘, 
behält die linke Hand in der Rechten, fuchtelt dann ratlos in der Luft herum. Drohen 
mit dem Zeigefinger: Hebt die Faust und macht mit ihr die Prohbewegung. Mili- 
tärıscher Gruss: Macht erst die Bewegung des Hutabziehens, dann bringt er die 
Faust ans Ohr, dann an die Stirne. Das Sichbekreuzen bringt er ebensowenig zu- 
stande wie früher. | 

Auch die spontanen Ausdrucksbewegungen, mit denen er seine Affekte 
begleitet, sind nicht die eines Normalen; sie sind zum mindesten roh und 
ungeschickt, machen den Eindruck von rohen Gemeinschaftsbewegungen. 
Es besteht somit eine Störung der Pantomimik, die ich nach dem Vorschlag von 
Herrn Prof. v. Monakow als „Parapantomimie‘ bezeichnen möchte. 


Ich habe die vorstehende Beobachtung besonders ausführlich mit- 
geteilt, weil mir dieselbe von ungewöhnlichem klinischen Interesse zu sein 
scheint: 

Bemerkenswert ist hier zunächst, dass dieser Kranke, der sich, wie 
wir sahen, bei eingehender Prüfung in mancher Beziehung als schwer aprak- 
tisch erwies, die meisten Akte des täglichen Lebens und zwar selbst 
recht komplizierte, aus zahlreichen sukzessiven Phasen aufgebaute Hand- 
lungen, wie Aus- und Ankleiden, Besorgung der persönlichen Toilette usw., 
im Rahmen der realen Erfordernisse vollkommen korrekt 
ausführen konnte, während er bei den üblichen Apraxieprüfungen 
meist vollständig versagte. So konnte er z. B. auf Geheiss nicht einmal 
ein auf dem Tische liegendes Buch aufschlagen, konnte nicht auf die Hand 
des Arztes klopfen, beging beständig groteske Bewegungsverwechslungen 
(man denke nur an den Versuch, die Kerze anzuzünden) usw. Man könnte 
nun sagen, dass der Patient die betreffenden Aufträge infolge eines ge- 
wissen Grades von Worttaubheit nicht richtig aufgefasst habe. Dieser 
Einwand fällt aber dahin, wenn wir uns erinnern, dass Patient einerseits 
im Bilderbuch jedes beliebige ihm genannte Bild sofort richtig aufzuzeigen 
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imstande war, während er anderseits auch bei einfachsten Bewegungen, 
vie den Stock reichen, den Daumen vorzeigen und dgl. grob versagte,!) 
„bald er sie auf ausdrücklichen Befehl ausführen sollte. Ja, er zeigte unter 
iesen Umständen sogar schwerste faziolinguale Apraxie, indem er nicht 
einmal imstande war, auf Geheiss die Zunge zu zeigen und den Finger des 
Arztes mit den Augen zu verfolgen! Aber — und dies ist das interessante 
an diesem Falle — diese nämlichen Akte gelingen sofort, sobald 
sie durch eine natürliche Triebregung inauguriert werden. 
Besonders lehrreich ist in dieser Hinsicht der Versuch mit dem 5 Franken- 
stück: sowie dieses affektiv ungemein lustbetonte Objekt im oberen Blick- 
feld des Patienten erschien, drehte der Kranke die Augen nach oben.?) 
Ebenso griff der Pat. sofort ans rechte Ohrläppchen, als dieses empfindlich 
gekniffen wurde, während er unmittelbar vorher in keiner Weise dazu zu 
bringen war, dasselbe mit der linken Hand zu berühren. Und das gleiche 
Verhalten konnte man auch bei allen sonstigen Handlungen des Kranken 
beobachten, gleichgültig, ob sie einfacher oder komplizierter Art waren; 
so z. B., wenn der Mann, der auf meinen Befehl das Zeichen des Kreuzes 
nicht machen konnte, beim Eintritt in die Kirche, also im Rahmen der 
angemessenen Situation und unter dem Antrieb des unter diesen Umstän- 
den spontan sich einstellenden Affekts, die betreffende Symbolbewegung 
ohne weiteres beherrschte. 

Wir sehen also: Nicht darauf kommt es beim Versagen die- 
ses Apraktischen an, ob ein Akt einfach oder kompliziert 
ist, sondern, ob seine Ausführung einem momentanen realen 
Erfordernis entspricht, und demgemäss durch den mäch- 
tigen Impuls einer spontan sich einstelienden Triebregung 
befördert wird. Treffen diese Bedingungen zu, dann kann auch ein bei 
den üblichen Prüfungen schwer apraktisch Befundener unter Umständen 
sehr verwickelte sukzessive Akte (Handlungen) vollkommen zweckent- 
sprechend und korrekt ausführen.?) 

Im auffallerden Gegensatze hierzu schen wir, dass die Symbol- und 
Ausdrucksbewegungen bei unserm Patienten dauernd schwer be- 
einträchtigt blieben, und zwar auch dann, wenn sie die spontanen 
Affekte des Kranken begleiteten. Es bestand also eine dauernde motorische 
Asymbolie und Parapantomimie. Die Mimik und Symbolik als Ausdrucks- 





1) Diese einfachsten Bewegungen gingen allerdings später (Untersuchung vom 7. Ja- 
nuar 1921) prompt. 

2) Sehr bezeichnend ist dagegen wieder, dass der gleiche Versuch mit einem affektiv 
nıinderwertigeren Objekt (5- oder 20-Rappenstück) misslang; der ekphorische Reiz reichte 
hier al<o schon nicht mehr aus, die betreffende assoziierte Bliekbewegung In Gang zu bringen. 

3) Ich bin fest überzeugt, dass unser Patient, wenn er z.B. krank zu Bette liegen 
würde, dem ihn besuchenden Arzte unter diesen natürlichen Umständen die Zunge ohne 
weiteres zeigen könnte, ähnlich wie auch der apraktische Kranke der Beobachtung I (Jakob 
Sehn.) dem Arzte beim Abschiied spontan die Hand reichte, während er kurz vorher den 
selben Akt auf Geheiss nicht hatte ausführen können. 
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bewegung ist aber unseres Erachtens etwas, was von der Praxie im 
Prinzip zu trennen ist; sie gehört nicht der Praxie, sondern den 
sprachlichen Äusserungen im weiteren Sinne an, und die Störung 
dieser Äusserungen wäre korrekterweise nicht als Apraxie, sondern als 
Asemie zu bezeichnen. 


Alle diese Tatsachen rücken zug/eich wieder einma! die gänzliche Un- 
zulänglichkeit der üblichen klinischen Einteilung der Apraxie in helles 
Licht. Welcher der drei Liepymann’schen Apraxieformen sollen wir eigent - 
lich unseren Patienten V. zurechnen? Die grotesken Bewegungsquiproquos, 
die der Kranke sich bei der Prüfung beständig leistete, erinnern am ehesten 
an das von den Autoren bei der sogensnnten ‚‚ideokinetischen‘‘ Apraxie 
geschilderte Verhalten; auch der Umstand, dass Pat. selbst ganz einfache 
Bewegungen, wie mit der Hand sich bekreuzen und dgl., nicht einmal 
nachmachen kann, stimmt mit der Schilderung, die Lieymann von 
diesem Krankheitsbild gegeben hat, überein. Aber unser Kranker kenn 
ja nicht nur diese Bewegungen, sondern sogar noch viel kompliziertere 
Akte, ja verwickelte fortlaufende Handlungen unter andern Begleit- 
umständen (spontan) ganz richtig ausführen, Handlungen also, die wohl 
auch Liepmann kaum als ‚‚Kurzschlussakte‘ oder als „Eigenleistungen des 
Sensomotoriums‘‘ erklären würde! . 


Beobachtung XII: Ernst W. 


Anatomiseh: Traumatischer Blutherd der linken Zentroparietalregion 
und Broca’schen Region. 


Klinisch: Nur initial sogenannte „sympathische“ Apraxie des linken 
Armes, die sich binnen zwei Monaten vollständig zurückbildet. 


7jühriger Knabe, verunglückte Mitte Januar 1919 beim Schlitteln, indem er 
mit der linken Stirn- und Scheitelgegend an eine Telegraphenstange anprallte; war 
mehrere Tage bewusstlos. In der chirurgischen Klinik Zürich Trepanation über der 
linken Zentralregion, wobei sich eine tiefe Knochenimpression über dem Opereulum 
fand; von der Impressionsstelle aus verliefen Knochenfissuren kreuzweise auf- und 
abwärts. Dura zerrissen, Pia in grosser Ausdehnung }lutig suffundiert. Kein sub- 
durales Hämatom. Nach der Operation einige Tage Fieber. nach dem Erwachen aus 
dem Sopor zeigte sich schwere r. Hemiplegie und Aphasie. 

Am 4. Februar erhob ich in der chirurgischen Klinik folgenden Befund: Sen- 
sorium frei, Pupillen bds. reagierend, l. Bulbus kann nieht vollständig nach oben 
und unten bewegt werden, desgleichen besteht leichte l. Abduzensparese. Parese des 
rechten unteren Fazialis. Zunge weicht nach rechts ab, wird erst nach wiederholter 
Aufforderung zögernd herausgestreckt. Schlaffe Lähmung (komplette Akineste) des 
r. Armes mit leichter Frühkontraktur der Hand und der Finger. Bauchreflexe r. 
fehlend, Cremasterreflex r. abgeschwächt. Schwere Parese des rechten Beines, Spitz- 
fuss (Kontraktur). fakultativer Babinski, Verkürzungsreflex, positiver Monakow 
(äusserer Fussrandreflex). gekreuzter lokomotorischer Reflex von links nach rechts 
auslösbar. Leichte Hemihypästhesie der r. Körperseite. Komplette Wortstummheit, 
dagegen keine Worttaubheit, Bilder werden auf Verlangen mit der l. Hand im Bilder- 
buch richtig gezeigt. Der Junge ist l. schwer apraktisch: Er kann mit dem 
Zeigefinger kein Kreuz in der Luft machen. kann auf Befehl die l. Hand nicht reichen, 
kann sie nicht ans Ohrläppehen bringen, macht statt. dessen nur aınorphe Bewegungen 
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m der Luft; auch ist er unfähig, mit der motorisch vollkommen freien linken Hand 
“nfachste Figuren sponten und nachzuzeichnen; er kann ferner nicht allein essen usw. 
Nachuntersuchung am 29. April 1919 in unserer Poliklinik ergab: rechtsseitige 
Huiniplegie mit Kontraktur, Prinzipalbewegungen sowohl des r. Armes wie des 
Beines gehen ordentlich, dagegen Greifen und namentlich isolierte Bewegungen nur in 
Form roher Gremeinschaftsbowegungen. Hochgradige Bewegungsataxie des rechten 
Armes, Intensionstremor des rechten Armes und Beines. Schwere Astereognosie, 
leichte Hypästhesie für alle Qualitäten rechts, Lokalisation der Ortszeichen nament- 
eh sehwer gestört. Rechts konstant Babinski, Fussklonus. Aphasie im Rück- 
hidungesstadium (spricht in Infinitiven). Apraxie: Kann kein Kreuz zeichnen, 
macht statt dessen eine 5. Zeigt richtig auf sein Auge, statt des Mundes zeigt er erst 
sn Ohr, denn die Nase. Die Bewegung des Brotabschneidens macht er auf Ver- 
ingen richtig. 
Am 9. Mai wird amnestische Farbenblindheit konstatiert. Es besteht noch 
immer rechtsseitige Hypalgesie, dagegen ist die Stereognosie r. bedeutend besser. 
Nachuntersuchung em 16. Februer 1920: Pat. geht in die Schule (IT. Klasse), 
wo er gut lernt. Spontensprechen im ganzen gut, nur noch selten Infinitive und ein 
gewisser Agrammatisinus. Beim Nachsprechen mecht er dagegen noch hin und wieder 
Lautverwechslungen. Leutlesen geht sehr mangelhaft, dagegen ist die innere Sprache 
wicht gestört. Der Junge ist sehr intelligent, erz&hlt spontan eine Geschichte, die 
er erlebt het, erz&öhlt eine Febel inhaltlich und formell richtig nach. Schreiben geht 
rechts sehr schlecht, doch werden die einzelnen Buchsteben nicht verwechselt; es 
toll auf, dass Pat. das Papier nieht mit der linken Hand hält, sondern mit derselben 
den Federhalter zu lenken sucht. Mit der linken Hand schreibt er ordentlich. 
Apraxie: Zungezeigen, Augenschliessen, linke Hend auf den Kopf bringen, 
einfache Wahlhandlungen gelingen prompt. Pat. kann den Gebrauch des Messers 
zeigen, kann sich ellein gusziehen, wobei er aber auffallenderweise vorwiegend die 
paretische rechte Hand benutzt, die linke dagegen meist nur zum Festhalten und 
Ziehen verwendet. Die einzelnen Akte erfolgen in der richtigen Reihenfolge. Beim 
Aukleiden, des wesentlich schneller als das Ausziehen geht, benutzt er umgekehrt 
die rechte Hend zum Festhalten und Zichen. Sonst führt er alle Handlungen des 
tzrlichen Lebens unter Benutzung beider Hände vollkommen korrekt aus. 
Dagegen besteht noch ein geringer Grad von Parapantomimie und 
motorischer Asymbolie: So wird die Drohbewegung mit dem linken Zeigefinger 
auffallend plump gemacht; statt eines Kreuzes macht er dreimal ein Viereck in der 
Luft, erst nach der vierten Aufforderung ein Kreuz. 


Der Fall bildet ein lehrreiches Pendant zur vorhergehenden Beob- 
achtung, indem er wiederum zeigt, dass bei einem jugendlichen Indi- 
viduum eine anfänglich schwere Apraxie bei ganz ähnlicher Herdlokali- 
s@tion sich vollständig zurückbildet, während bei dem älteren und sich 
immer wieder reichlichem Alkoholgenuss hingebenden Patient V. ein 
sewisser Grad von Aprexie noch zwei sehre nach dem apoplektischen 
Insult fortbesteht. 


B. Tumoren. 


Beobachtung XIII: Vett. !) 

Anatomiseh: Hühnereigrosser metastatischer Careinomknoten im Mark 
des linken unteren Scheitelläppcehens (Cyr. supramarg. + ang.). 
Klinisch: Schwere Störung der Tiefensensibilität und der Stereognosis 
rechts; Paraphasie, schwere bilaterale Apraxie (agnostisch-ide- 
atorische Form); später Worttaubheit, Parese, allgemeine Des- 

orientierung. 


1) Cfr. v. Monakou:. ,,Lokelisetiont", S. 526. 
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58jähriger, früher gesunder Bankangestell- 
ter. Im Herbst 1908 zeitweise diffuse Kopf- 
schmerzen, erbrach auch einige Male. Im 
Februar 1909 operative Entfernung eines 
mächtigen Schilddrüsentumors, der sich hi- 
stologisch als ein Adenocarcinom erwies. 
Glatte Heilung. Bald darauf wieder Kopf- 
schmerzen und Erbrechen; Pat. wurde nach 
Lugano geschickt, kehrte aber schon nach 
zwei Wochen wenig gebessert zurück. Nun 
| traten die ersten deutlichen Hirnerschein- 
Fig. 11. ungen zutage: Grosse Ermüdbarkeit, Un- 
fähigkeit zu geistiger Anstrengung, konnte 
nicht mehr rechnen, hatte bald darauf auch Schwierigkeiten beim Lesen und Schreiben 
und zeigte aus gesprochene Wortamnesie, musste sich beständig mit „Dings da“ helfen. 
Gleichzeitig stellten sich apraktische Symptome ein: Spontan begonnene Hand- 
lungen, wie An- und Auskleiden, erloschen vorzeitig oder entgleisten und wurden dann 
falsch fortgesetzt. Man deutete das als Zerstreutheit. — Am 10. März plötzlich ohne 
apoplektischen Insult Wortstummheit, leichte Desorientierung; Pat. verstand jedoch 
gewöhnliche Fragen, dagegen war die Fähigkeit des Lesens, Schreibens, Rechnens 
vollständig aufgehoben. 

Am 16. März wurde von Herrn Prof. v. Monakow folgender Befund erhoben: 
Patient ist ordentlich orientiert, kennt seine Umgebung, keine Hemianopsie. Leichte 
Hypästhesie der r. Kopfhältfte, leichte r. Fazialisparese. Schwere Störung der Tiefen- 
sensibilität in den r. Extremitäten und r. Astereognosie. Keine Hemiplegie, keine 
Ataxie, isolierte Bewegungen auch mit der r. Hand gut. Beim Gehen wird indessen 
das rechte Bein leicht nachgeschleppt. 

Spontansprechen möglich, jedoch unter ausgesprochener Paraphasie mit Echo- 
lalie. Keine Worttaubheit, versteht Fragen, antwortet jedoch paraphasisch, versteht 
die Aufforderung, nach rechts und links zu blicken, die Zunge zu zeigen und führt 
diese einfachen Bewegungen richtig aus. Dennoch besteht in anderer Beziehung 
schwere bilaterale Apraxie. Als er aufgefordert wird, mit einer Schere ein 
Stück Papier zu zerschneiden, führt er die Schere zum Munde. Auch mit Löffel, 
Messer und Gabel ist er unfähig, geordnet zu hantieren, kann daher nicht allein 
essen; ebensowenig ist er imstande, sich an- und auszukleiden: Er macht mit den 
Strümpfen und Beinkleidern ratlose Bewegungen in der Luft, schwingt und schüttelt 
sie, reicht schliesslich die Hose dem Arzt, statt sie anzuziehen; zuletzt faltet er Hose 
und Strümpfe zusammen und verfährt hierauf mit allen weiteren Kleidungsstücken, 
die ihm gereicht werden, ebenso (ratlose Perseveration); dazwischen erfolgen amorphe 
Bewegungen. Ähnlich geht es mit allen übrigen Handlungen, die von ihm verlangt: 
werden; er ist vollkommen unfähig, die Gegenstände des täglichen Lebens spontan 
und auf Geheiss zu gebrauchen; die Akte versiegen, auch wenn sie einmal richtig 
begonnen wurden, jeweilen sehr bald, oder versanden in ratloser Perseveration. 





Verlauf: Einige Tage später schwere Worttaubheit, die bald in allgemeine Des- 
orientierung übergeht; Ataxie der r. Hand, Parese des r. Beines. Eine Punktion des 
Balkens bleibt erfolglos Man entschliesst sich daher Ende März 1909 zur Opera- 
tion (Dr. Monnier): Kraniektomie über dem linken Scheitelbein. Nach Freilegung 
des Parietallappens zeigt sich hauptsächlich im untern Scheitelläppchen ein mäch- 
tiger Tumor, der sehr tief zu reichen scheint und daher als inoperabel angesehen 
werden muss. Die Windungen sind stark abgeplattet. — Am nächsten Tage Exitus. 


Sektion: Hühnereigrosser metastatischer Careinomknoten im l. Gyr. supra- 
marginalis und angularis (Fig. 11), der bis zur Ventrikelwand reicht und teilweise 
durch Blutungen zerstört ist. Windungen beider Hemisphären stark abgeplattet, 
enorme ödematöse Aufquellung der ganzen linken Hemisphäre (Hirnschwellung). 
R. Seitenventrikel stark erweitert und mit hydrocephalischer Flüssigkeit gefüllt. 


00 = 


Das Studium an Frontalschnitten (Ser. No. 266) ergibt bezüglich der genau- 
«ren Ausdehnung des Tumors folgendes: Die scharf abgrenzbare Geschwulst, 
ie rein subkortikal gelegen ist, reicht mit ihrem vorderen Pol noch bis ins Mark 
des mittleren Drittels der hinteren Zentralwindung und liegt dort in Gestalt einer 
sehen Mondsichel dicht unter der Rinde. Nach hinten zu dehnt sich der Tumor 
mah nach der Tiefe aus, zerstört das gesamte Mark des Gyr. supramarginalis und 
ds vorderen Schenkels des Gyr. angularis, wobei er im Gebiete des ersteren mit 
Amer schmalen Zapfen bis dicht ans Ependym des stark erweiterten Seitenventrikels 
Leranreicht. Die Faserstrahlung des Balkenspleniums wird somit vom Tumor total 
zerstört. Lateral dehnt er sich im Bereich des Gyr. supramarg. bis dicht unter die 
Rinde aus, die infolge Druckatrophie zu einer 2 bis 3 mm dünnen Kapsel reduziert 
xt und teilweise Infiltration von Careinomschläuchen aufweist. Im Bereich des 
(vr. ang. sendet die Geschwulst noch einen Fortsatz in die erste Temporalwindung, 
reicht medialwerts noch immer bis nahe ans Hinterhorn und infiltriert teilweise auch 
de dorsale Etage der Sehstrahlungen. — Die übrigen Hirnteile weisen keine beson- 
deren Veränderungen auf. 


Es war hier also im Zusammenhang mit dem raschen Wachstum eines 
Tumors im Marke des linken unteren Scheitelläppchens einigeWochen vor 
dem Tode zu schweren apraktischen Erscheinungen gekommen. Aber diese 
Apraxie hatte einen ganz andern Charakter als in den Fällen I—III und V, 
wo es sich um ähnlich lokalisierte Herde vaskulärer oder trauma- 
tischer Natur handelte. Während dort, wenigstens anfänglich, die aprak 
tische Störung vorzugsweise halbseitig und von mehr elementarer Art 
war, hatte dieselbe bei unserem Pat. Vett. von vornherein bilate- 
ralen Charakter und trat im wesentlichen als schwere Parapraxie mit 
Bewegungsverwechslungen, ratloser Perseveration, Versanden der Hand- 
lungen und dgl. in Erscheinung, — kurz, sie trug hier von Anfang an 
den Stempel einer allgemeinen dissoziierten Störung höherer Ordnung, 
etwa im Sinne der agnostischen Form von Monakow's, der sich auch 
ideatorische Momente beimischten, während die Einzelakte als solche 
kaum wesentlich gestört waren. Wir gehen wohl kaum fehl, wenn wir 
diesen besonderen Charakter der Apraxie Vett. darauf zurückführen, 
dass hier eben ausser dem lokalen Moment (Zerstörung von P 2 durch 
einen Tumor) noch eine allgemeine Schädigung des Gesamtgehirns, 
auch der rechten Hemisphäre, vorlag, die in diesem besondern Falle 
teils durch Druck-Fernwirkungen, teils vielleicht aber auch durch mehr 
spezifische, jedoch im einzelnen unberechenbare Diaschisiswirkung her- 
vorgerufen wurde. In Übereinstimmung mit dieser Annahme fand sich 
denn auch vine starke Erweiterung des rechten Seitenventrikels, welche 
offenbar einer akuten Ansammlung hydrozephalischer Flüssigkeit ihren 
Ursprung verdankte und die schliesslich zu jenen schweren allgemeinen 
Hirndruckerscheinungen geführt hatte, in denen die früheren ,,Lokal- 
symptome‘*, auch die Apraxie, untergingen (allgemeine Desorientierung 
bezw. Asemie). Erinnern wir uns, dass wir ja auch in den Fällen mit 
vaskulären Herden, soweit sie in späteren Phasen des Leiden bilate- 
Tale Apraxie von mehr agnostischem und ideatorischem Typus gezeitigt 


— 208 — 


hatten, bei der anatomischen Untersuchung regelmässig ebenfalls solche 
allgemein-pathologischen Momente, wie namentlich beträchtliche ein- oder 
doppelseitige Erweiterung der Seitenventrikel, in einem Falle auch ein- 
seitige Hirnschwellung, nachweisen konnten (Beob. I, II und VIT). 


Beobachtung XIV; F. S. 

Anatomisch: Diffuses Gliom im tiefen Mark des rechten Parietellap- 
pens, die hintere Balkenhälfte total zerstörend und noch ins 
Merk des linken Parietellappens übergehend. (Bis in die Ebenen 
der vorderen Zentralwindung ist der Balken noch in seiner ven- 
tralen Etage infiltriert.) 

klinisch: Aufhebung der Tiefensensibilität links, Hemianopsie links; 
linksseitige sensorische Apraxie mit bilateralen, agnostisch- 
epraktischen Beiklängen. Örtliche und zeitliche Desorientie- 
rung. — Seit der Pubertät Anomalie des sex. Fühlens (Fetischis- 
ınus). 

F.S., Notar, geb. 1876. In der Jugend Psoriasis, die nach langwieriger Behand- 
lang ausheilte. Einige Jahre vor der gegenwärtigen Erkrankung Sturz vom Pferd, 
der ohne weitere Folgen blieb. Sonst immer „kerngesund” gewesen. 1911 Heirat. 

Anfang September 1913 akute Magen-Darmstörung, die als „Fischvergiftung' 
cufgefasst wurde. Anfang Oktober Klagen über Kopfschmerzen und allgemeine 
Mattigkeit; Pat. wurde reizbar, vergesslich, orientierte sich zeitweise schlecht in den 
2kten, konnte aber doch seinen Berufspflichten noch nachkommen. Am 19. Oktober 
wieder sehr heftige Kopfschmerzen und Erbrechen, auffallende Pulsverlang- 
samung (44 bis 48 Schläge in der Minute). In der Folge eher wieder besser, doch 
war Pat. genötigt, dem Bureau andauernd fern zu bleiben, arbeitete zu Hause. Mit 
den Kopfschmerzen ging es auf und ab, doch verloren sich dieselben nie ganz; auch 
war Pat. zeitweise leicht desorientiert. ` 

Am 18. Dezember Aufnahme ins Kantonsspital Münsterlingen. Eintrittsstatus: 
Kräftig gebauter, gut genährter Mann. Zeitlich und örtlich zeitweise erheblich des- 
orientiert; gibt auf Befragen an. er sei in Zürich; ein andermal wähnt er sieh in A.. 
Klagt über Séhinerzen in der rechten Schlöfengegend, ist sehr vergesslich, zeigt einc 
erhebliche Störung der Aerkföhigkeit. Opbthalmoskopiseh: bds. ausgesprochene 
Stauungspapille, rechts ausgesprochener als links. Übrige Hirnnerven frei. Keine 
Störung der Motilität, dagegen taktile Hypösthesie aın linken Arm und Bein und 
deutliche Störung der Stereornosis. Beim Gehen leichtes Schwanken. 

In den nächsten Wochen rasche Verschlimmerung. Am 22. Dezember 1913 
wurde von Herrn Prof.» Monrakow folgender Status erhoben: Etwas gedunsenes 
hvides Gesicht. matter Bliek, rechts ausgesprochene, links beginnende Stauungs- 
papille. Linksseitige Hemianopsie mit nicht ganz zum vertikalen Meridian rei- 
chender Grenze. Pupillen gleich, gut reagierend. Seitwärtsbewegung der Bulbi nach 
beiden Seiten, besonders aber nach links insuffizient; Bliekbewegung nach oben und 
unten frei. Übrige Hirunerven frei. Keine Hemiparese, grobe Muskelkraft durchweg 
gut. Patellarreflex beiderseits Kröftig. links = rechts. Sohlenreflex plantarwärts, 
kein Babinski. dagegen L &usserer (WMonakow’'scher) Fussrandreflex und Summations- 
verkürzungsreflex auslösbar. Gang leicht zerebellarataktisch. Auch die Motilität 
der oberen Extremitäten ist vollständig frei: Isolierte Bewegungen werden mit der 
linken Hand prompt und sicher ausgeführt. Sehnen- und Periostreflexe am linken 
Arn etwas herabgesetzt, Sensibilität: Linksseitige Hypösthesie: Reizschwelle für 
Watteberührung links überall, für Schmerz an der linken Gesichtshölfte und an der 
linken Hand erheblich erhöht. Lokalisation der Ortszeiechen überall gut. Dagegen 
ist die Tiefensensibilität im linken Arin und Bein nahezu aufgehoben. 
Nur kräftige passive Lageveräönderungen in den grossen Gelenken werden wahr- 
genommen., Die Finger der linken Hand können passiv nach allen Richtungen 
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bewegt werden, ohne dass Pat. auch nur die leiseste Ahnung hat, ob und nach welcher 
Richtung eine Bewegung erfolgt. — Das l. Bein verhält sich ganz ähnlich wie der 
. Arm. — Das Aufrichten aus horizontaler Rückenlage, ebenso Drehungen des 
Körpers nach L und r. erfolgen prompt. 

Keine aphasischen Störungen, Nachsprechen fehlerlos; keine Seelenblindheit. 
Das Lesen ist infolge erheblicher Störung der Merkfähigkeit etwas erschwert; Pat. 
versteht zwar den Sinn der einzelnen gelesenen Worte, hat aber Mühe, den Zusam- 
menhang des Gelesenen festzuhalten bzw. herzustellen. 


Praxie: Pat. benutzt bei den täglichen Verrichtungen einfacher Art (Nahrungs- 
aufnahme, Herbeiholen eines Gegenstandes usw.) beide Hände: Er isst z. B. allein 
und bedient sich dabei auch der linken Hand in zweckgemässer, jedenfalls nicht 
auffällig gestörter Weise. Er kann auch auf Geheiss stramm militärisch grüssen 
und andere symbolische Zeichen ausführen, die Zunge herausstrecken, den Zeige- 
finger an die Nasenspitze bringen und dgl. Beim Greifen nach vorgehaltenen Gregen- 
standen greift er indessen mit der linken Hand meist vorbei (zu tief). Das Anziinden 
einer Kerze gelingt prompt. 

Schwieriger geht es mit dem Ankleiden; nun werden parapraktische Er- 
scheinungen evident. Es geht dabei folgendermassen zu: Soll er die Hose an- 
ziehen, dann ergreift er sie mit der rechten Hand (unter etwelcher Zuhülfenahme 
der linken), ohne jedoch die Augen darauf einzustellen, schlüpft richtig und sicher 
nit dem r. Bein ins Hosenbein; dagegen verfehlt er links bei dem nämlichen Akt 
das Ziel (Störung der Tiefensensibilität); er stösst an der 1. Hose vorbei und merkt 
es nicht, setzt die Handlung fort, als wäre das linke Bein richtig hineingeschlüpft 
(wahrend das linke Hosenbein darüber hängt); er sucht die Hose zuzuknöpfen, 
findet aber das Knopfloch nicht (fühlt die Gurtpartie nicht), greift statt jener nach 
einem Zipfel des Hemdes. Dann kommt es zu einigen Perseverationen und schliess- 
lich fällt die ganze Handlung auseinander, d.h. Patient gibt dieselbe nach einem 
erfolglosen Hin- und Hertappen auf und setzt sich ruhig mit halbangezogener Hose 
auf den Stuhl, um sich von seinen Strapazen auszuruhen. (Der Zusammenbruch 
der Handlung wurde hier zweifellos inauguriert durch Fehlgriffe der linken Hand 
infolge Ausbleibens der regulierenden propriozeptiven Zeichen.) In der weiteren 
Folge wird der Rock vor der Weste angezogen. 

Psychisches Verhalten: Die Uhr wird erst nach längerer Betrachtung zögernd 
abgelesen. Erlebnisse mannigfacher Art aus der Vergangenheit erzählt Pat. gut. 
Einfache Kopfrechnungen, z. B. 17 x 25, werden richtig ausgeführt. Pat. weiss auch, 
dass heute ein Professor aus Zürich kommen sollte, um ihn zu untersuchen, erinnert 
sich auch nach einigem Besinnen des Namens; er befolgt auch alle Befehle einfacher 
Art, wie z. B sich ins Nebenzimmer zu begeben, auf dem Liegestuhl Platz zu nehmen 
usw., richtig, stellt sich auf Fragen ein, überlegt. Höchst autfallend ist dagegen die 
örtliche und zeitliche Desorientierung des Kranken: Er ist zeitlich nur bis zum 
letzten Herbst orientiert; von da an sind seine Erinnerungen verwischt. Die Ob- 
jekte seiner Umgebung vermögen weder das Bewusstsein der Zeit noch der Örtlich- 
keit, in der er sich befindet, auszulösen; er bleibt dabei, dass er sich in A. befinde. 


Diagnose: Raumbeschränkender Herd (rasch wachsender Tumor, höchstwahr- 
scheinlich Gliom), der seinen Sitz tief im Mark des r. Parietallappens hat, Stadium 
hydrozaphalicum. Vorschlag: dekompressive een in der r. Schläfengegend 
nach Cushing. 

Dieselbe wurde am 29. Dezember 1913 DEE Annähernd kreisförmige 
Öffnung von ca 4 cm Durchmesser. Die Dura wölbst sich stark in den Defekt vor, 
pulsiert jedoch nicht. Nach Inzision derselben quillt das Gehirn sofort stark hervor. 
— Nach dem Eingriff schlaffe linksseitige Homiplegie, tiefer Sopor, der schliosslich 
in Koma übergeht. Exitus am 30. Dezember 1913. 

Nachträglich stellte sich heraus, dass Pat. seit der Jugendzeit exquisitem Schuh- 
fetischismus ergeben war: Die Mutter des Pat. gab an, dass derselbe schon in 
der Kantonsschule grosse Vorliebe für Frauenschuhe gezeigt habe. In der Studenten- 


Archiv für Neurologie und Psychiatrie. IX. 14 


— 210 — 


zeit fiel es dem Bruder, der mit ihm zusammen studierte, auf, dass Pat. abnorme 
Neigung zu Frauenschuhen hatte. Seine Frau erhielt sehr oft neue Schuhe von ihm, 
immer besonders schöne; sie glaubte, ihr Mann sehe es gerne, wenn sie schöne Schuhe 
trage. Vor einigen Monaten ertappte sie ihn einmal, wie er, mit Frauenschuhen 
angetan, im Zimmer herum ging. An zwei gegenüberliegenden Seiten waren Spiegel 
aufgestellt. Der Mann schien ob der Überraschung sehr verlegen. Häufig kamen 
Kisten ins Haus; die Frau wusste jedoch nie, was sie enthielten; ihr Gatte machte 
sie glauben, es seien Akten aus F. Aufbewahrt wurden sie in einem besonderen 
Zimmer, wo der Mann auch seine Militäreffekten aufbewahrte und zu dem er allein 
den Schlüssel hatte. Nach Spiteleintritt des Pat. fand man in diesem Zimmer 
Frauenschuhe im Werte von 15— 18,000 Fr. aufgestapelt. Es fanden sich Hunderte 
von getragenen und ungetragenen Damenschuhen, alle schön in Kartons verpackt, 
teils frisch gesohlt, teils mit abgetragenem Oberleder. Auch im Bureau fand man 
in einem Wandkasten Frauenschuhe Die Schuhe, lauter feinste Sorten. waren 
von den verschiedensten Firmen her bezogen worden 


Sektion: Dura über der Schädelkonvexität stark gespannt, Piavenen stark 
gefüllt. Windungen stark abgeplattet. Bei der Herausnahme des Gehirns reisst 
das Balkensplenium etwas ein und es tritt daselbst ein weiches Tumorgewebe zu- 
tage, das sich ins Mark beider Parietallappen fortsetzt. 

Die mikroskopische Durchmusterung der Schnittserie (Nr. 486) ergibt bezüglich 
der Topographie des Tumors folgendes: 

Das Balkensplenium ist bds. total durch Tumormassen ersetzt, die rechts noch 
tief ins Mark des Scheitellappens hineinreichen, das Unterhorn teilweise ausfüllend 
und die rechtsseitigen Sehstrahlungen total zerstörend. Erhalten ist vom Mark des 
r. Parietallappens in diesen Ebenen nur eine schmale laterale Markbrücke zwischen 
P 1 und P 2, sowie dorsal und ventral das Binnenmark der Lobuli und das Mark des 
Gyr. hippocampi und der Fascia dentata. Links macht der Tumor hart an der Grenze 
der Balkentapete Halt. Die Tumormassen sind stark von Blutungen grösseren und 
kleineren Kalibers durchsetzt und sind gegen das gesunde Gewebe nicht scharf ab- 
gegrenzt, sondern gehen, strichweise die Lymphspalten infiltrierend, innerhalb einer 
ca. 2 cm breiten Zone diffus in dasselbe über. Nicht allein in dieser Übergangszone, 
sondern auch teilweise noch mitten im Innern des Tumors, namentlich in der dor- 
salen Balkenetage, sind noch spärliche intakte Markfasern erkennbar. — Der Tumor 
besteht im Zentrum aus dicht gedrängten Gliakernen mit wenig umgebendem Proto- 
plasına innerhalb eines fibrillären Stromas. Um die Gefässe, besonders um die klein- 
sten Venen herum, stehen die Zellen dichter, zwiebelschalenförmig geschichtet, und 
haben teilweise epitheloiden Charakter. Bei näherem Zusehen erkennt man, dass 
es sich um die mit Tumorzellen vollgepfropften perivaskulären Lymphscheiden 
handelt. Solche perivaskuläre Infiltrate finden sich in radiären Zügen angeordnet 
zum Teil noch weit draussen im peripheren Parietalmark. 

Links ist das Parietalmark ziemlich intakt, rechts dagegen, soweit es lateral- 
wärts noch erhalten ist, diffus degeneriert, namentlich im Gyr. par. sup. 

Nach hinten reicht der Tumor rechts noch weit über das Balkensplenium hinaus 
ins tiefe Mark des Okzipitallappens hinein; er füllt das Hinterhorn massiv aus und 
endigt im Mark des Gyr. lingualis. Links dagegen überschreitet der Tumor nach 
hinten nicht das Balkensplenium. | 

Nach vorn ist in den Ebenen des kaudalen Pols des Pulvinars rechts auch die 
Fimbria hippocampi im Tumor untergegangen; die innere Marklamelle des Ammons- 
horns erscheint stark gelichtet. Auch links erstreckt sich der Tumor in diesen Ebenen 
noch ziemlich tief in die dorsale Stabkranzregion hinein. — In den Ebenen des Corp. 
geniculatum ext. ist der Ealken immer noch total vom Tumor eingenommen; die 
Tumormassen sind dort ungefähr 12 mm dick. der 1 laterale Fortsatz reicht indessen 
etwas weniger tief ins Parietalmark hinein, während er rechts noch immer bis nahe 
an das Eigenmark von T 1 streift. Das Pulvinar und der gesamte Thalamus ist beider- 
seits erheblich in dorsoventraler Richtung komprimiert, wie breit gequetscht, ebenso 
das corp. genic. ext., dessen Zellen mit Ausnahme des ventralen Kranzes grosser 








Elemente, besonders lateral, teils degeneriert, teils stark atrophisch erscheinen. Der 
rechte rote Kern erscheint im Vergleich zu links etwas an Volumen reduziert, und 
zwar scheint diese Volumabnahme hauptsächlich auf einem gewissen Schwund des 
intranukleären Markes zu beruhen. (Die grauen Balken stehen dichter wie links.) 

In den Ebenen des Mandelkerns (Fig. 12) ist das Mark des Gyr. cinguli, das 
weiter hinten vom Tumor eingenommen wurde, r. noch grösstenteils degeneriert; 
die Degeneration lässt sich nach vorn bis in die Ebenen der vordern Kommissur 
verfolgen. Die den Balken durchsetzenden Tumormassen sind namentlich dorsal 
und links (wo der Tumor in diesen Ebenen sich nunmehr ausschliesslich auf das 
Balkensegment beschränkt) weniger kompakt; es erscheinen zahlreichere Züge in- 
takter Markfasern dazwischen. Rechts nimmt der Tumor in diesen Ebenen noch 
das ganze Stabkranzsegment des Parietalmarkes ein und reicht basalwärts in den 
dorsolateralen Quadranten des Thalamus hinein, denselben, sowie den Nucl. cau- 
datus zerstörend. Eine ventrolaterale Degenerationszone, die von zapfenförmigen 
Tumorausläufern durchsetzt ist, erstreckt sich keilförmig noch tief ins Mark des 
Temporallappens hinein. Im übrigen ist das Centrum semiovale (zumal im Bereich 
des Parietallappens) in diesen Ebenen frei, weist jedoch eine erhebliche Faserlichtung 
auf; intakt sind eigentlich nur die intergyralen U-Fasern. Die ventrolateralen kau- 
dalen Thalamuskerne (vent. a und b) sind rechts schwer degeneriert. 

In den Ebenen des Tuberculum ant. sind im Balken namentlich dorsal schon 
stattliche wohlerhaltene Markfaszikel zwischen den Tumorzügen sichtbar. In der 
r. Hemisphäre umsäumt der Tumor jetzt im wesentlichen nur noch den Seiten- 
ventrikel in Gestalt einer etwa 8 mm dicken Schicht, die unmerklich ins sub- 
ependymale Gewebe übergeht und die dorsolaterale Ecke des Thalamus samt dem 
Nucleus caudatus auffrisst. Auch reicht der Tumor rechts in diesen Ebenen noch 
in den dorsalen Abschnitt der retrolentikulären inneren Kapsel hinein. — Der r. 
Seitenventrikel ist erheblich erweitert und grösstenteils von Tumormassen ausge- 
füllt. Von den Ebenen des Corp. mamillare an erstreckt sich ein etwa walnussgrosser, 
basalwärts keilförmig zugespitzter Tumorzapfen, in welchem der Fornix vollständig 
untergegangen ist, zwischen die beiden Sehhügel hinab, die beiden Hälften des 
Zwischenhirns stark auseinander drängend. Vom Frontalende des Thalamus opt. 
an bis zum Septum pellucidum ist vom Tumor nur noch jener Fortsatz zu sehen. 
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Derselbe schmiegt sich rechts eng ans Sept. pelluc. an und drängt dieses Gebilde 
stark nach links. Etwas weiter vorn erreicht der Tumor in der dorsalen Partie 
des Septums sein Ende. — Die vordere Hälfte beider Seitenventrikel ist stark 
erweitert. — Damit sind indessen die primären Veränderungen des vorliegenden 
Falles noch keineswegs erschöpft; vielmehr finden sich innerhalb weiter, vom Tumor 
direkt verschont gebliebener Mark- und Rindengebiete des r. Parietallappens, sowie 
der Zentralwindungen noch zahlreiche unregelmässig begrenzte vaskuläre Herde 
frischen Datums, die da und dort zerstreut, oft in einem Schnitte mehrere, im Mark 
und teilweise auch in der Rinde liegen, und die im Karminbild als dunkler rötlich 
gefärbte, scharf gegen die Umgebung abgegrenzte streifige Flecken imponieren. 
Bei stärkerer Vergrösserung erkennt man, dass die dunklere Färbung auf einer 
starken Vermehrung der Gliakerne und einer diffusen Quellung und teilweisen 
Desintegration der Markscheiden beruht. Die Herde liegen alle radiär in der Ver- 
längerung der Einstrahlungszone der Balkenfaserung; sie treten ungefähr von den 
Ebenen des okzipitalen Poles des Corp. striatum an in Erscheinung und finden sich 
nach vorn bis in die Frontalebenen des Septum pellucidum. An ihrer zentralen, 
meist keilförmig verjüngten Spitze ist meistens ein thrombosiertes Gefäss zu sehen. 


Es fand sich also hier ein mächtiges Gliom, welches nicht nur das 
Mark desrechten Parietallappens zerstört, bzw. indirekt (durch sek. Degene- 
ration) ausser Funktion gesetzt hatte, sondern auch noch das ganze hintere 
Balkendrittel total, und das mittlere Drittel wenigstens in der ventralen 
Etage vernichtet hatte. Trotzdem traten hier eigentliche apraktische Er- 
scheinungen erst relativ spät, nämlich erst ca. 14 Tage vor dem Tode und 
in nicht sehr auffälliger Weise zutage, indem die meisten Handlungen des 
täglichen Lebens, wie essen usw., selbst in dieser letzten Zeit noch leidlich 
von statten gingen. Zudem trug diese Apraxie hier exquisit sensorischen 
Charakter (im Sinne v. Monakow), d.h. die Parapraxien, die Pat. beim 
Ankleiden beging, blieben grösstenteils halbseitig, »uf die linke Hand 
beschränkt und liessen sich ohne weiteres aus der hochgradigen linksseitigen 
Sensibilitätsstörung verstehen. Zur Erklärung dieses Verhaltens bedürfen 
wir keineswegs der Balkentheorie von Liepmann, vielmehr liesse sich, wie 
wir gesehen, eine solche Störung schon allein aus der schweren Läsion des 
rechten Parietallappens bzw. aus der dadurch bedingten schweren halb- 
seitigen Schädigung der parietalen Sensibilität, in Verbin- 
dung mit der mangelhaften Einstellung der Bulbi auf die zu 
manipulierenden Objekte, erklären. Und wenn Pat. weiterhin auch para- 
praktische Störungen mehr agnostischen, bilateralen Charakters zeigte, 
wenn er z. B. in der Folge den Rock vor der Weste anzog und andere Anti- 
zipationen beging, so dürfte sich dieses Verhalten zur Genüge schon aus 
der schweren allgemeinen Schädigung des Gehirns verstehen (leichte Be- 
nommenheit, leichte allgemeine Desorientierung usw.). 

Beobachtung XV: Pf.!) 
Anatomisch: Diffuses Glivom im Mark des r. Parietallappens, vornehm- 


lich in den hinteren Abschnitten desselben. auf das Balken- 
splenium übergreifend und diesos total zerstörend. 


1) Mit Rücksicht auf die Agraphie von v. Monakow in der „Lokalisation“, S. 599 kurz 
erwahnt. 
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klinisch: L. Hemiplegie und Hypästhesie mit schwerer Störung der 
Tiefensensibilität und der Stereognosis. Auch r. Herabsetzung 
der Stereognosis. Literale (Form-)Agraphie und r. motorische 
Apraxie. 


52Jähriger, früher gesunder Lokomotivführer. Im Sommer 1911 begannen 
Kopfschmerzen und Schwindelgefühle, die anfänglich für neurasthenisch gehalten 
xurden. Allmählich entwickelte sich jedoch, nachdem einige Male leichte A.nfälle 
“on Zuckungen im linken Bein und Arm vorausgegangen waren, eine linksseitige 
Hemiparese, erst im l. Bein, dann auch im 1l. Arm. Im Herbst kam auch eine leichte 
r. Schwäche hinzu, während die Kopfschmerzen verschwanden. Wassermann war 
negativ. Im Winter zeitweise desorientiert, wurde von der Umgebung für dement 
c-halten. Anfang Februar 1912 wurde Stauungspapille konstatiert; auch klagte 
Pat. nun zeitweise über Doppelsehen. Die Sprache wurde hin und wieder leicht 
#elpernd Oft Erbrechen, namentlich bei Lagewechsel. 

Am 8. Februar 1912 Aufnahme in die Chirurgische Klinik Zürich. Aufnahme- 
status: Örtlich und zeitlich vollkommen orientiert, hat jedoch Mühe, die an ihn 
«richteten Fragen zu verstehen, gibt jeweilen erst nach längerem Besinnen, dann 
aber korrekt Auskunft. Sprache frei, keine Aphasie. R. Pupille etwas enger als die 
like. beide prompt reagierend. Beiderseits Stauungspapille, r. ausgesprochener 
als links. Augenbewegungen frei. Schwere l. Hemiparese; die paretischen Extre- 
mitäten sind äusserst kraftlos, werden nur wenige cm von der Unterlage erhoben, 
doeh können die Finger der linken Hand isoliert, wenn auch nur in kleinen Ext 
kursionen, bewegt werden. Auch rechts führt Pat. auf Geheiss alle isolierten Be- 
wegungen vollkommen korrekt und mit ausreichender Kraft aus. Passive Bewegun- 
gen werden an den l. Extremitäten schmerzhaft empfunden. Es besteht mässige 
l. Hypertonie. L. Hypästhesie: Temperaturempfindung, Lagesinn und Stereo- 
gnosis LL vollkommen aufgehoben. Auch rechts ist die Stereognosis stark herab- 
gesetzt. Patellarreflex bds. gesteigert, kein Fussklonus, kein Babinski, Bauch- und 
Cremasterreflexe bds. normal. | 

Es besteht schwere, literale Agraphie und r. Apraxie: obwohl die r. Extre- 
mitäten motorisch frei sind und alle isolierten Bewegungen vollkommen korrekt 
ausgeführt werden können, ist Pat. unfähig, sich der r. Hand in geordneter Weise 
zu Zweckbewegungen zu bedienen; er kann z. B. nicht allein essen (muss gefüttert 
werden), kann sich nicht waschen und kämmen usw. 

Die Diagnose lautete auf einen Tumor des rechten Parietallappens. 26. Fe- 
bruar 1912 Operation (Prof. Sauerbruch). Bildung eines handtellergrossen Krani- 
ektomielappens im r. Scheitelbein mit temporalwärts gerichteter Basis. Nach Auf- 
sprengung desselben keine wesentliche Vorwölbung der Dura, geringe Pulsation 
derselben. Schon durch die Dura hindurch fühlt man eine abnorm derbe Kon- 
sistenz der Hirnoberfläche. Nach Abtragung der Dura fühlt man, dass der Tumor 
infiltrierend ohne bestimmte Grenze in die Tiefe wächst, gegen den Ventrikel zu. 
An eine radikale Entfernung desselben ist nicht zu denken; die Operation wird 
daher abgebrochen. — Acht Stunden später Exitus in Koma. — Die mikroskopische 
Untersuchung eines exidierten Tumorstückes ergab ein sehr zell- und gefässreiches 
GHO. 

Sektion: Der Tumor (Fig. 13) nimmt im wesentlichen das Mark des r. Scheitel. 
lappens ein (Gyrus angularis, hintere Hälfte des Gyr. parietalis sup. und des Gyr. 
supramarginalis); er dehnt sich stellenweise bis unter die Rinde aus, erreicht jedoch 
die lateralo Oberfläche nur im Gebiete des Gyr. supramarginalis. Dagegen wächst 
er, ähnlich wie im vorhergehenden Falle, medialwärts ins Balkensplenium hinein, 
dasselbe total zerstörend; nach vorn reicht er bis ins Pulvinar und den okzipitalen 
Pol des Thalamus und sendet ins Mark des Gyr. fornicatus bzw. Gyr. cinguli einen 
Fortsatz, der nach vorn noch bis in die Gegond der Zentralwindungen reicht. Okzi- 
pitalwärts reicht der Tumor bis an die dorsolaterale Ecke des Hinterhorns, lässt 
Jedoch die Sehstrahlung intakt. Die Zentralmasse des Tumors ist von zahlreichen 
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frischen Blutungen durchsetzt. Beide Seiten- 
ventrikel sind beträchtlich erweitert. — Eine 
mikroskopische Untersuchung an Serien- 
schnitten konnte leider nicht vorgenommen 
werden, da das Gehirn nach der Virchow’- 
schen Methode seziert und total zerstückelt 
wurde. 


Der Fall hat, was die Natur und 
die Lokalisation des Tumors anbelangt, 
grosse Ähnlichkeit mit dem vorher- 

Fig. 13. gehenden: Auch hier war es trotz to- 
taler Zerstörung des hinteren Balken- 
drittels und vollständiger Ausschaltung des rechten Parietallappens erst 
im hydrozephalischen Endstadium zu halbseitiger, und zwar 
diesmal rechtsseitiger (sympathischer) Apraxie gekommen, die 
im Gegensatz zur Beobachtung XIV einen mehr motorischen Charakter 
getragen zu haben scheint. Von einer gleichzeitigen Apraxie der linken 
Hand (etwa sensorischen Charakters) ist in der Krankengeschichte nichts 
erwähnt, doch dürfte dieselbe höchst wahrscheinlich vorhanden gewesen 
sein (die Krankengeschichte ist leider in mancher Beziehung sehr unvoll- 
ständig; so wurde z. B. die eingehende, durch Prof. v. Monakow vor- 
genommene Untersuchung nur sehr lückenhaft eingetragen). 





Beobachtung XVI: Heuss. !) 

Anatomisch: Faustgrosses Gliom des rechten Frontallappens, bis ins 
Mark der Zentralwindungen hineinreichend, die vorderen zwei 
Fünftel des Balkens und die vorderen Abschnitte des Zwischen- 
hirns zerstörend. 


Klinisch: Nur während einer kurzen relativ späten Phase des Leidens 
(im Beginn des Stadium hydrocephalicum) schwere bilaterale 
Apraxie, die später in schweren Allgemeinerscheinungen unter- 
ging: komplette Asemie; vollständige Bewegungshemmung, 
geistiger Tod. 


35 jähriger Eisengiesser, aus gesunder Familie. als Säugling Drüsenschwellungen 
am Halse, mit fünf Jahren Sturz vom Dache einer Scheune auf einen Heuboden, 
war längere Zeit bewusstlos; seither Petitinal-Anfälle, die bis zum 14. Lebens- 
jahre bestehen blieben und dann allmählich aufhörten. Der Knabe blieb etwas im 
Lernen zurück, machte einen leicht schwachsinnigen Eindruck, leistete jedoch später 
in seinem Berufe als Giesser zufriedenstellende Arbeit. 1898 Heirat, seither viel 
Verdruss. 

Im Herbst 1898 traten ohne Prodrome wieder Anfälle auf, indem Pat. hin und 
wieder plötzlich bewusstlos zu Boden stürzte, bis zwei Stunden bewusstlos blieb, 
jedoch keine Krämpfe hatte. Diese Attacken wiederholten sich bis zum Frühjahr 
viermal. Dem letzten Anfall (vor Spitaleintritt) ging eine sensorische Aura (Formi- 
kationsgefühl im r. Bein und Arm) voraus. Seither auch häufig diffuse Kopf- 
schmerzen, gelegentlich mit Erbrechen. Seit einem Vierteljahr beständige Abnahme 
der Sehschärfe, sah seit Frühjahr 1899 fast gar niehts mehr, so dass er sich mit den 
Händen vorwärts tasten musste. 


1) Von v. Monakow in der „Lokalisation” 8. 522 kurz mitgeteilt. 


— 215 — 


Am 12. April 1899 Aufnahme im Kantonsspital Zürich. Aufnahmestatus: Sen- 
arum frei, doch etwas apathisch. Pupillen auffallend weit, links weiter als rechts. 
Bds. Stauungspapille, r. ausgesprochener als links. Visus: rechts nur Lichtschein 
und Handbewegungen dicht vor dem Auge wahrgenommen, links Fingerzählen 
auf 4 m. Linksseitige Fazialisparese. Motilität der Extremitäten frei, Patellar- und 
Achillessehnenreflexe beiderseits gesteigert. Die Sensibilität weist keine gröberen 
Störungen auf, doch ist die Lokalisation der Ortszeichen an beiden Händen gestört. 
[Die Finger werden oft verwechselt.) — Der Urin enthält etwas Zucker. 

Vom 17. Mai bis 20. Juli 1899 wurde Pat. auf der Augenabteilung des Kantons- 
spitals Zürich beobachtet und während dieser Zeit auch wiederholt von Herrn Prof. 
r. Monakow untersucht, der damals ausser den obgenannten Erscheinungen schwere 
bilaterale Apraxie feststellte. Patient war nicht fähig, allein zu essen, 
noch irgend etwas mit seinen Händen zu machen, obwohl damals 
noch keine Parese der Extremitäten bestand, auch keine aphasischen oder ander- 
weitige asemische Störungen (Einzelheiten über die apraktische Störung wurden 
leider in der Krankengeschichte nicht notiert). Auch wurde an dem Kranken schon 
damals eine auffallende Herabsetzung der spontanen Bewegungsinitia- 
tive bemerkt: Er war auch lokomotorisch eigentlich nur von aussen in Be- 
wegung zu setzen; gab man ihm z. B. von hinten einen Stoss, so ging er automatisch 
bis zum nächsten Hindernis und blieb dann stumpfsinnig stehen, bis ein neuer 
äusserer Antrieb wiederum ihn in Bewegung setzte; — kurz, er glich eigentlich völlig 
aner lokomotorischen Maschine. 


Verlauf: In der Folge erblindete Pat. vollständig und „verblödete‘ nach 
und nach, d. h. er wurde geistig immer stumpfer, die örtliche und zeitliche Orien- 
tierung versagte zusehends. Pat. glaubte, er sei in einer Scheune, kroch unter das 
Bett, um vermeintlichen Gefahren zu entgehen, verirrte sich im Korridor des Spitals. 
geriet in die Küche anstatt auf den Abort und dgl. Stuhl und Urin wurden häufig 
ins Bett gelassen. Seit Mitte August traten Jackson’sche Anfälle mit Krämpfen 
in den linksseitigen Extremitäten auf, die allmählich paretisch wurden. 
Anfang Januar 1900 komplette Abasie; die l. Hemiparese wurde spastisch. Anfang 
März antwortete Patient nicht mehr auf Fragen. Zuletzt geistiger Tod, reagierte 
auf nichts mehr, lag wochenlang regungslos im Bett. Exitus am 19. Mai 1900. 


Sektion. Schädeldach sehr dünn. Die rechte Hemisphäre erscheint wesentlich 
grösser als die linke, die Sulci derselben verstrichen. An der Konvexität der rechten 
Hemisphäre tritt im Bereich der Stirnwindungen und der vorderen Zentralwindung 
ein viereckiges Stück eines mächtigen Tumors von aschgrauer Farbe zutage, 
von dem die Hirnsubstanz nach unten teilweise abschälbar ist. Der Tumor er- 
streckt sich nach hinten subkortikal bis ins Mark des Parietallappens und scheint 
somit den grössten Teil der rechten Hemisphäre einzunehmen; er ist im Inneren 
von Blutungen durchsetzt und teilweise zystisch degeneriert. — Das Gehirn wurde 
dem hirnanatomischen Institut in Zürich gesandt und dort in eine lückenlose Frontal- 
schnittserie zerlegt. 

Mikroskopisch erweist sich die Geschwulst als ein zum Teil zystisch 
degeneriertes Gliom aus sehr dicht gedrängten Zellen von sehr ungleicher Form: 
teils rundzellige, teils spindelförmige Elemente, dazwischen zerstreute polygonale, 
ziemlich grosse protoplasmareiche Zellen (namentlich in der Randzone der Ge- 
schwulst). Der faustgrosse Tumor ist gegen das .‚gesunde‘‘ Gewebe überall scharf 
abgegrenzt, geht nicht infiltrierend allmählich in dasselbe über. 

Das Studium der Schnittserie (Nr. 128) zeigt bezüglich der genaueren 
Ausdehnung der Geschwulst folgende Verhältnisse. 

Der Tumor (Fig. 148) beginnt rechts im dorsomedialen Mark der ersten Stirn- 
windung nahe hinter dem Frontalpol dicht unter der Rinde. Die zweite Stirnwindung 
zeigt schon in diesen Frontalebenen hochgradige Druckatrophie (Sklerose); das 
nämliche ist mit den medial erhaltengebliebenen Resten der Rinde von F 1 der Fall. 
In den Ebenen, wo das Vorderende des Vorderhorns in die Schnittfläche fällt. 





Dunkel schattiert: Oberflächenausdehnung des Tumors. 
Gestrichelte Linie: Subkortikaler Umfang des Tumors. 
Hell schraffiert: Sekundäre Atrophie und Sklerose. 


erreicht die Geschwulst stellenweise die mediane Oberfläche, zerstört lateralwärts 
das Mark der ersten und zweiten Stirnwindung und reicht bis 11, cm an die basale 
Oberfläche. Das Vorderhorn ist beiderseits, namentlich aber rechts. hochgradig 
erweitert. Schon vor dem Balkenknie bricht sodann der Tumor medial oberhalb 
des Gyr. fornicatus in die linke Hemisphäre durch (Fig. 14b) und frisst sich 
auf einer Strecke von 3 cm Länge 1, bis 2 em tief in den linken Gyr. fornicatus 
hinein. Weiter nach hinten wird das Balkenknie samt dem Fornix und 
dem Sept. pellucid. bis in die Gegend der vorderen Zentralwindung 
beiderseits total zerstört; es sind somit gut zwei Fünftel des Balkens 
vom Tumor vernichtet worden. Die lateral von dem (nunmehr gut apfelgrossen) 
Tumor erhalten gebliebenen Reste aller drei Stirnwindungen (besonders aber F 2) 
sind hochgradig atrophisch, teilweise sklerotisch verändert und bilden nur mehr 
eine dünne Schale, die sich z. T. zwiebelschalenförmig um die Geschwulst herum- 
legt. Nur die Gyri der Basis (Gyri orbitales, recti usw.) sind rechts einigermassen 
intakt geblieben. — In den Ebenen der vorderen Kommissur ist der rechte Seiten- 
ventrikel völlig im Tumorgewebe untergegangen. Der Tumor zerstört in diesen 
Ebenen noch immer das Mark aller drei Frontalwindungen, ferner den Kopf des 
Nucl. caudatus, die dorsolaterale Partie des Linsenkerns, die dors. 
Hälfte des vorderen Schenkels der inneren Kapsel und (etwas weiter 
hinten) auch die dorsale Hälfte des Nuel. ant. Thalami. Lateralwärts reicht die 
Geschwulst bis 5 mm an die Rinde der Inselwindungen heran, die teilweise auch 
Druckatrophie aufweist; dorsomedial lässt er dagegen jetzt die Rinde von F 1 und 
des Gyr. fornicatus frei, die indessen noch schwer sklerotisch verändert sind. 

In den Ebenen der vorderen Zentralwindung sind Balken und Fornix nunmehr 
frei, jedoch infolge der hochgradigen Erweiterung des linken Seitenventrikels stark 
verbogen. Basalwärts zerstört die Geschwulst rechts noch die dorsale Hälfte des 
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lateralen Thalamuskerns, dorsomedialwärts reicht sie bis dicht an die U-Fasern 
der medialen Windungen, lateralwärts lässt sie jetzt das äussere Segment des Centr. 
seniovale ın einer Breite von ungefähr 11, cm frei, dorsal bleibt sie etwa ebensoweit 
von der Rinde der vordern Zentralwindung entfernt. Die innere Kapsel ist, soweit 
se in diesen Ebenen erhalten ist, diffus degeneriert, ebenso sämtliche Kerne des 
rechten Thalamus und der Regio subthalamica. Die lateralen Grosshirnwindungen 
and noch immer atrophisch und hochgradig abgeplattet und legen sich zwiebel- 
schalenförmig um den Tumor herum. Die Plexus chorioidei des l. Seitenventrikels 
zeigen auffallend reichliche extrazelluläre korpuskuläre Elemente frei zwischen den 
Zotten, doch ist das Epithel intakt, das interstitielle Bindegewebe kaum vermehrt. 

Der Tumor endet im Mark des oberen Scheitelläppchens diffus zwischen dessen 
Markfasern, dieselben stark zerklüftend. 

Sekundäre Degeneration der r. frontalen Brückenbahn, Atrophie 
der medialen peri- und intropedunkulären Geflechte in der frontalen 
Hälfte des Brückengraus. 


Beobachtung XVII: Frau E.!) 

Anatomisch: Gliom des Balkenknies, links taubeneigross ins Mark des 
Frontallappens (besonders F 1), rechts ins Mark des Gyr. cinguli 
hineinwachsend. 

Klinisch: Erst wenige Wochen vor dem Tode auffallende Hemmung 
und schliesslich vollständiges Erlöschen des spontanen Be- 
wegungsantriebs, später komplette Astasie und Abasie; keine 
eigentliche Apraxie. 


59jährige früher gesunde Frau, jedoch aus nervös belasteter Familie: Die 
Mutter soll etwas ‚wunderlich‘‘ gewesen sein, eine Schwester sehr nervös, eine 
andere schwachsinnig. — In den letzten zehn Jahren häufig Kopfschmerzen, die in 
den letzten zwei Jahren eher besserten, dann aber etwa zwei Monate vor dem Tode 
wieder sehr heftig auftraten und mit Schwindelgefühl und zunehmender Mattigkeit 
einhergingen. Öfters Erbrechen, besonders bei plötzlichem Lagewechsel, z.B. 
morgens beim Aufstehen. Auffallende Vergesslichkeit, zunehmender geistiger Ver- 
fall; die Briefe der Pat. wurden allmählich unverständlich. Alle ihre Bewegungen 
wurden auffallend langsam, der Gang unsicher. Etwa vier Wochen vor dem Tode 
ziemlich plötzlich komplette Astasie und Abasie, konnte sich nicht einmal mehr 
im Bette aufrichten, doch bestanden keine eigentlichen Lähmungserscheinungen. 
Keine aphasischen Symptome, keine Sensibilitätsstörung, keine Stauungspapille. 
Zeitweise verfiel Pat. nun in einen tagelang anhaltenden soporösen Zustand, der 
jeweilen durch Erbrechen eingeleitet wurde; dazwischen war das Sensorium wieder 
relativ frei. Pat. bewegte sich schliesslich auch im Bette kaum mehr, lag regungs- 
los auf dem Rücken, es kam zu Dekubitus. Erst wenige Tage vor dem Tode schlaffe 
Paraplegie der Beine mit Schwund der Patellarreflexe. — Exitus in Koma. 


Die Sektion ergab ein Gliom, das anscheinend vom Balkenknie ausgegangen 
und von dort ins Mark beider Frontallappen hineingewachsen ist (Fig. 158, b). 

Bei der Durchmusterung der Schnittserie (Nr. 111) zeigt sich folgendes: 

Der Tumor ist ein äusserst zellreiches, die Hirnsubstanz diffus infiltrierendes, 
bzw. peripherwärts ohne Grenze ins gesunde Gewebe übergehendes Gliom. Im linken, 
grösseren Markausläufer finden sich mehrere frische Blutungen. Besonders auffal- 
lend ist auch hier wieder ein eigentümliches Verhalten der Gefüsse, dem wir schon 
wiederholt begegnet sind: Die perivaskulären Lymphräume, sowohl der 
innerhalb des Tumors selbst, als der in seiner näheren und ferneren Umgebung ge- 
legenen Gefässe sind nämlich grösstenteils prall mit Tumorzellen infiltriert, 
und zwar teilweise bis zur völligen Kompression des Lumens.®) 


1) Krankengeschichte und makroskopischer Befund von v. Monakow in der „Lokali- 
sation“ S. 525 kurz mitgeteilt. 

2) Ich behalte mir vor, in einer späteren Arbeit auf diese eingentümlichen Befunde 
ausführlicher zurückzukommen. 
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Der zentrale Teil des Tumors zerstört das ganze Balkenknie mit Ausnahme 
der hintersten umgebogenen Partie des Rostrums und wuchert aus demselben in 
dorsaler Richtung beidseitig in den Gyr. fornicatus hinein; rechts beschränkt er sich 
ziemlich genau auf diesen Gyrus; links dagegen reicht er noch ziemlich weit ins Mark 
des Stirnlappens, namentlich der ersten Stirnwindung hinein, woselbst er einen 
etwa taubeneigrossen Knoten bildet. Er erreicht indessen die Rinde nur an einer 
kleinen Stelle etwa in der Mitte der Längsausdehnung von F 1; weiter hinten be- 
schränkt er sich ausschliesslich auf das Mark, woselbst er die ganze Zone III und 
teilweise noch die Zone II des Centrum semiovale einnimmt. Die gesamte Rinde 
der ersten Frontalwindung ist hochgradig atrophisch und auch diejenige von F 2 
weist mässige Atrophie auf; zahlreiche Gefässe der Präfrontalregion beider Hemi- 
sphären lassen fortgeschrittene perivaskuläre Sklerose erkennen. Im weiteren finden 
sich in allen drei Stirnwindungen, besonders links, sowohl innerhalb der Rinde als 
namentlich subkortikal zahlreiche wabige Gewebslücken, ähnlich den Löchern in 
der Brause einer Giesskanne (sogen. Etat criblé). Zentralwärts von solchen Stellen 
findet man dann gewöhnlich ein thrombosiertes Gefäss (Vene). Solche Gefäss- 
thrombosen finden sich noch bis weit nach hinten, namentlich im Marke des rechten 
Schläfenlappens, besonders in T 2, spärlicher im linken Schläfenlappen. 


Sekundäre Degeneration des Fasciculus cinguli links bis in die Gegend der 
Thalamusmitte, rechts bis in die Ebenen des Nucl. ant. thalami verfolgbar. Sekun- 
däre Degeneration des Fasc. longitidinalis medialis bds. bis in die Ebenen des 
kaudalen Drittels des Thalamus. Leichte Atrophie der frontalen Abschnitte des 
roten Kerns beidseitig. 


Die beiden zuletzt beschriebenen Beobachtungen bieten namentlich 
im Hinblick auf die sogenannte „Stirnhirntheorie‘ der Apraxie Inter- 
esse: Im ersten Falle war zwar während einer kurzen Phase, die man wohl 
mit dem Beginn des Stadiums stärkerer Ansammlung hydrozephalischer 
Flüssigkeit identifizieren darf, schwere bilaterale Apraxie konstatiert 
worden; doch gingen diese apraktischen Erscheinungen sehr bald in schwer- 
sten allgemein-semischen Störungen unter. Im zweiten Fall war von 
‚eigentlicher Apraxie überhaupt nie etwas bemerkt worden, so dass die 
Beobachtung bezüglich Apraxie ruhig zu den negativen gezählt werden 
darf. Auffallend und charakteristisch war dagegen sowohl im Falle Heuss 
als im Falle E. eine zunehmende Hemmung der spontanen Be- 
wegungsinitisative insämtlichen Extremitäten, die schliesslich in beiden 
Beobachtungen zu einem vollständigen Erlöschen des spontanen Bewe- 
gungsantriebs führte, ohne dass selbst in dieser späten Phase noch eigent- 
liche Lähmungserscheinungen bestanden: Man hatte einfach den Eindruck, 
dass es immer stärkerer Reize bedurfte, um überhaupt noch eine Aktion 
auszulösen, ganz so wie Hartmann und andere dies in ähnlichen Fällen von 
Stirnhirntumor beschrieben haben. 


Dass im Falle Heuss während einer kurzen Phase des Leidens Apraxie 
in Erscheinung trat, ist weiter nicht verwunderlich, wenn wir bedenken, 
welche schweren Nachbarschafts-, Druck- und Fernwirkungen ein Tumor 
von so kolossalem Umfang auf das gesamte Gehirn ausüben muss. Jeden- 
falls berechtigten meines Erachtens weder diese, noch andere ähnliche Be- 
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obachtungen in der Literatur zu dem Schlusse, dass dem Stirnhirn irgend 
eine spezifische Rolle als Prädilektionsstelle für die Auslôsung apraktischer 
Störungen zukomme. 


Beobachtung XVIIL: Ur. B.!) 


Anatomisch: Taubeneigrosser Solitärtuberkel an der Hirnbasis, vom 
linken Pedunkulus in die Regio subthalamica und den Streifen- 
hügel hineinwachsend. Enorme vaskuläre Reaktionszone. 


Klinisch: Leichte sensorische Aphasie, schwere Agraphie; später kom- 
plette Worttaubheit, schwere doppelseitige Apraxie mit Parae- 
praxie (agnostische und ideagene Form gemischt). Keine Sen- 
sibilitätsstörung. 


Ulrich B., 47 Jahre, Sekundarlehrer, früher stets gesund gewesen. Am 27. Juni 
1903 leichter apoplektischer Insult mit r. Hemiparese unter Freibleiben des Fazi- 
alis. Das Bein erholte sich bald, der Arm blieb paratisch. In den nächsten Tagen 
etwas erschwerte Wortfindung. Nie Kopfschmerzen. 

Status vom 27. November 1903 (Prof. v. Monakow): R. Fazialisparese. Zunge 
weicht stark nach r. ab. R. Hemiparese mit stärkerer Beteiligung des Beines; iso- 
lierte Bewegungen, auch solche der Finger, werden indessen richtig, nur auffallend 
langsam und kraftlos, ausgeführt, ebenso isolierte Bewegungen des r. Beines. Sen- 
sibilität, auch Stereognosis, frei. Reflexe normal, kein Babinski. Sprache dys- 
arthrisch. Leichte sensorische Aphasie (Verständnis zusammenhängender Satz- 
reihen erschwert), Spontansprechen hesitierend, in kurzen Sätzen, mit paraphasischen 
Ausdrücken untermischt. Nachsprechen langer Sätze tadellos trotz mangelhaften 
Verständnis. Lautes Lesen stark verlangsamt, stockend, teilweise paraphasisch, 
Leiselesen besser (versteht schriftliche Befehle). Schreiben schwer gestört; einzelne 
Buchstaben und Silben können nicht geschrieben werden, andere werden verwechselt, 
dazwischen unleserliche Schnörkel (literale Agraphie + amnestische Agraphie). — 
Augengrund normal. Keine Hemianopsie. 

In den nächsten Tagen rasche Verschlimmerung der Worttaubheit und der 
Agraphie, auch Spontansprechen stärker dysarthrisch, paraphasisch und agram- 
matisch. Nachsprechen völlig korrekt, doch ganz ohne Verständnis (komplette 
subkortikale sensorische Aphasie). Zunahme der r. Hemiplegie, isolierte Bewegun- 
gen jedoch noch immer möglich. Am 27. Dezember wurde erstmalig schwere 
doppelseitige Apraxie festgestellt: Pat. kann sich weder der linken noch der 
rechten Hand beim Essen bedienen, er kann sich nicht ankleiden. Reicht man ihm 
ein Kleidungsstück, z. B. die Hose, so legt er sie bald in dieser, bald in anderer 
Weise hin, hantiert im übrigen ganz geschickt, soweit es die einzelnen Griffe an- 
belangt, versucht auch, sie anzuziehen, verwendet aber dabei ganz verkehrte Hand- 
griffe, kommt nicht vom Fleck und legt das Kleidungsstück nach längeren erfolg- 
losen Bemühungen wieder hin, indern er enttäuscht den Kopf schüttelt. Aus seinen 
Manipulationen lässt sich oft nicht einmal die Absicht erraten: In einem Augen- 
blick sucht er z. B. nit dem. Bein in die Hose zu schlüpfen, bevor er sie ausgebreitet. 
hat, in einem andern Momente faltet er die Hose zusamınen, uın sie bei Seite zu 
legen. So und ähnlich geht das unklare Spiel weiter. Die einzelnen Bewegungen 
führt Pat. dabei, wie gesagt, wenigstens mit der linken Hand geschickt aus, obwohl 
er auch mit dieser verkehrte, aber nicht ataktische Griffe ausführt. 

Ähnlich geht es beim Essen zu, wenn er sich des Löffels, der Gabel bedienen 
soll: Er kann zwar sowohl mit der linken als mit der rechten Hand nach diesen 
Instrumenten richtig greifen, sie auch kräftig in die Hand nehmen; doch ist er z.B. 
nicht imstande, mit der Gabel ein Stück Fleisch zu fassen, da er dabei ganz verkehrte 
1) Diese Beobachtung wurde von v. Monakow bereits in der „Lokalisation“ (S. 834 ff.) 
ziemlich eingehend geschildert; ieh hebe daher hier nus der Krankengeschichte nur das auf 
die Apraxie bezügliche näher hervor. 
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Bewegungen macht; such bringt er den Bissen nur in den Mund, wenn man ihm 
nachhilft. Ein Stückchen Brot, das man ihm in die Hand gibt, kann er indessen 
in den Mund bringen. 

Sind seine Bettdecken in Unordnung geraten, so kann er, auch wenn er sich 
noch so sehr Mühe gibt, dieselben nicht richtig legen; er greift darnach — die ein- 
zelnen Griffe sind zumal mit der linken Hand ganz richtig —, er packt aber die 
Decken am verkehrten Ende an und bringt sie so nur noch mehr durcheinander. 
Aufgefordert, eine Kerze anzuzünden, nimmt er das neben der Streichholzschachtel 
zurechtgelegte Zündhölzchen, dreht es hin und her und zerbricht es dann in einzelne 
Stücke. Am 4. Januar 1904 wurde notiert, dass er heute auch mit der Feder, ob- 
schon er dieselbe richtig fasste, nicht hantieren konnte. Die Uhr konnte er nur 
fertig aufziehen, nachdem man seine Hand bzw. die betreffenden Finger einige Male 
auf der Remontierkurbel hin- und hergeführt hatte. 


In der Folge rasche Verschlimmerung aller Erscheinungen: von Mitte Januar 
an sprach Pat. spontan gar nicht mehr (Mutismus), brachte auf eindringliches Be- 
fragen nur einige unverständliche paraphasische Lautfolgen vor. Dagegen sprach 
er echolalisch immer noch auffallend gut nach, konnte sogar dann und wann ganze 
Liedstrophen korrekt singen, gegen den Schluss wurde allerdings der Text para- 
phasisch und die Artikulation schlecht. Die Apraxie wurde hochgradig, so dass 
Pat. gar nichts mehr tun konnte und löffelweise gefüttert werden musste. Die r. 
Hemiplegie wurde komplet, blieb aber schlaff. Nun stellte sich auch Stauungspapille 
und zunehmender Sopor ein. Exitus Ende März 1904. 


Sektion: „Grosshirnoberfläche sehr abgeflacht. Venen an der Konvexität und 
Sinus prall mit flüssigem Blut gefüllt. L. Grosshirnhemisphäre auffallend öde- 
matös, die Ventrikel sämtlich erweitert und stark mit Flüssigkeit gefüllt. An der 
Hirnbasis, medial vom Corp. gen. ext., ist ein an der Oberfläche der vorderen und 
der lateralen Partie des Pedunkulus hervortretender Tumor sichtbar. Dieser schiebt 
sich, nach vorn keulenförmig anschwellend, zwischen denGlobus pallidus und die 
ventralen Partien des l. Sehhügels in die Capsula interna hinein, welche durch den 
Tumor stark auseinander gedrängt und grösstenteils zerstört wird. Dieser erstreckt. 
sich bis zum Pol des Streifenhügelkopfes, dessen Stelle er einnimmt. Vordere Partie 
der inneren Kapsel ebenfalls im Herd untergegangen. Der Tumor (Tuberkel) hat 
die Grösse eines Taubeneis. Er lässt sich leicht herausschälen und hinterlässt eine 
mächtige Höhle, deren Wände partiell nekrotisch und etwas erweitert sind.‘ 


„Das Claustrum und die Capsula ext. stark komprimiert, ödematös; die Insel 
zeigt ebenfalls eine leichte Konsistenzverminderung. Das Grosshirnmark in der 
Umgebung des Herdes (Operculum, vordere Zentralwindung, Gyr. supramarginalis, 
Mark des Temporallappens) stark ödematös und da und dort leicht gelblich ver- 
färbt. Der Rest des Pedunculus und der Subst. nigra, ebenso die Brücke, auf- 
fallend ödematös. (Gefisse der Basis frei. Rechte Hemisphäre ganz froi, makro- 
skopisch gesund.“ 


Mikroskopische Untersuchung !) (Ser. Nr. 200): Das kaudale Ende des Tumors 
fällt in die vordersten Ebenen des Pulvinars; der Tuberkel präsentiert sich hier 
(in der Grösse einer kleinen Haselnuss) mitten im Pyramidenareal des linken Pedun- 
kulus, zwischen diesem und dem Corp. genic. ext., das Corp. genic. internum grössten- 
teils noch zerstörend. Der kaudale Abschnitt des Corpus genic. externum ist dicht 
lateral am Tumor noch teilweise erhalten, jedoch in mediolateraler Richtung stark 
komprimiert und die Zellen hochgradig degeneriert. Die Gefässe der medial vom 
Tumor gelegenen Gebiete des Hirnstamms: Brückengrau, Subst. nigra Sameringi, 
Mittelhirnhaube, z . T. auch der dorsalen Gebiete (Pulvinar) sind zum grössten 

1) Dieselbe wurde von mir unabhängig von v. Monakow und ohne Kenntnis 
seines in der „Lokalisation“ (S. 839) niedergelegten Befundes vorgenommen. Wie man aus 
einer Vergleichung der beiden Protokolle ersehen mag, decken sich unsere bezüglichen Be- 
funde inhaltlich vollständig. 
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Teil thrombosiert (Blutplättehenthromben), die umgebende graue Substanz 
daher mehr oder weniger hochgradig degeneriert bzw. direkt erweicht. So sind die 
Zellen des Brückengraus, der Form. reticularis, der Schleifengeflechte usw. durchweg 
hochgradig atrophisch bzw. völlig verschwunden, zu amorphen Schollen degeneriert, 
die Subst. gelatinosa körnig desintegriert. In der sich ziemlich weit in die Um- 
gebung des Tumors erstreckenden Reaktionszone finden sich auch massenhaft 
kapillare Thromben in den stark erweiterten Kapillaren. 


Weiter frontalwärts, in den Frontalebenen des Thalamus, nimmt der Tumor 
rasch an Umfang zu. Er nimmt hier die Regio subthalamica und das innere 
Segment (Glob. pallidus) des Linsenkerns ein, reicht basal bis hart an 
die Amygdala, komprimiert die basalen Temporalwindungen und die Insel, sowie 
den Thalamus ziemlich beträchtlich. 


Das linke Putamen, das Claustrum, die Vormauer und das Mark 
der Insel ist in grosser Ausdehnung infolge Gefässthrombose er- 
weicht. Auch das Grau der Thalamuskerne ist durchweg erweicht und degeneriert, 
in den ventralen Schichten des lateralen Kerns sind die zelligen Elemente kaum 
mehr erkennbar. Gefässthrombosen und vaskuläre Erweichungsherde erstrecken 
sich ım Mark der linken Grosshirnhemisphäre noch weit dorsal, teilweise bis in die 
vordere und hintere Zentralwindung (Kopfregion). Im linken Temporallappen 
reicht die kolossale Reaktionszone sogar bis zu den U-Fasern der zweiten und 
bis 1, cm unter die Rinde der dritten Temporalwindung. Die Rinde ist dagegen 
durchweg frei, zumal auch diejenige der Broca’schen Windung, ebenso Mark und 
Rinde des Parietallappens. Die Uncusrinde (auf welche der Tumor in frontalen 
Abschnitten drückte) ist dagegen schwer atrophisch, nahezu sklerotisch. 


Der Tumor endigt frontalwärts im Kopf des Corpus striatum, 


Hier hatte also ein subkortikal lokalisierter Tumor 14 Jahr vor dem 
Tode des Kranken schwere bilateral apraktische Erscheinungen, im wesent- 
lichen semischer (agnostisch-ideatorischer) Natur, gemacht. Selbstver- 
ständlich wird es niemandem einfallen, daraufhin nun etwa die Apraxie 
subkortikallokalisieren zu wollen. Das Auftreten der Störungen erklärt sich 
vielmehr hier ohne weiteres aus den hochgradigen Allgemein- und Nachbar- 
schaftswirkungen, welche der Tumor auf einen grossen Teil der linken 
Hemisphäre, zumal auf das Mark des linken Temporallappens ausübte. Hat 
doch die nähere mikroskopische Untersuchung das Vorhandensein einer 
gewaltigen vaskulären Reaktionszone mit massenhaft Gefäss- 
thrombosen und frischen Erweichungen ergeben, die stellenweise bis dicht 
unter die Rinde des Temporallappens reicht. Zudem bestand Reichhardt- 
sche Hirnschwellung der ganzen linken Hemisphäre und beträchtliche Er- 
weiterung sämtlicher Hirnventrikel, auch derjenigen der rechten Hemi- 
sphäre. Der ziemlich diffuse Charakter dieser Veränderungen dürfte auch 
die besondere klinische Form der Apraxie unseres Kranken hinreichend 
erklären, die ja, wie gesagt, mehr allgemein semischen, als einen ‚‚moto- 
rischen“ Charakter trug. 

Der Fall lehrt immerhin, dass, vorausgesetzt, dass es sich um 
einen raumbeschränkenden Herd handelt, schwere apraktische 
Störungen auch bei Freibleiben des Parietallappens auftreten 
können. 
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Beobachtung XIX: Frau W.!) 

Anatomisch: Multiple Karzinommetastasen in beiden Hemisphären, 
von Wallnuss- bis Haselnussgrösse, in der kaudalen Hälfte des 
linken Thalamus, in der linken Zentralwindung, in F 1, P 1, im 
Mark des Gyrus supramarginalis links und im tiefen Mark des 
rechten Parietallappens. 

Klinisch: Zwei Monate vor dem Tode Ataxie der linken Hand, Parese 
der Kaumuskeln, schwere bilaterale motorische Apraxie, auf- 
fallende Hemmung des spontanen Bewegungsantriebs, aprak- 
tische Agraphie, bei vollkommenem Erhaltensein der isolierten 
Bewegungen. 


58jährige Lehrerin. Im Mai 1909 Amputation der linken Mamma wegen Kar- 
zinom, mit Ausräumung der Axillardrüsen. Heilung per primam. Mitte März 1910 
traten Kopfschmerzen auf, die besonders in der Gegend des linken Stirnhöckers 
lokalisiert waren. Bald darauf auffallende Müdigkeit, Unsicherheit beim Gehen, 
mitunter typisch zerebrales Erbrechen. Im April heftige neuralgiforme Schmerzen 
im linken Arm, Erschwerung des Kauens, konnte nur noch breiige und flüssige Kost 
geniessen. Anfang Mai Steigerung der Kopfschmerzen, hin und wieder leichte Des- 
orientierung, Reizbarkeit, schlechter Schlaf; Gehen und Stehen wurde immer schwie- 
riger. Allgemeine Debilität, Unfähigkeit, sich der Hände beim Essen und 
Ankleiden zu bedienen. 

Am 14. Mai und den folgenden Tagen wurde von Herrn Prof. v. Monakow fol- 
gender Befund erhoben: 

Pasteuse, korpulente Frau; kann sich nicht auf den Beinen halten, knickt, auf 
die Beine gebracht, sofort zusammen. Von Gehen ist keine Rede, muss in ihr Zimmer 
getragen werden (schwere Zerebellar-Ataxie: Astasie, Abasie). Zeitliche und örtliche 
Orientierung gut. Pupillen beiderseits auffallend eng; bds. absolute Pupillenstarre. 
Leichte Ptosis links. Leichte Insuffizienz der Seitwärtswender, zumal nach links. 
Fortgesetzter horizontaler Spontannystagmus. R. mimische Facialisparese, Parese 
der Kaumuskeln: Sehr rasche Ermüdung beim Kauen, mit Aufhören der Kau- 
bewegungen. Die nämliche Ermüdbarkeit zeigt sich auch beim Sprechen. 

Kopfbewegungen frei. Umdrehen im Bett geht mühsam, gelingt indessen doch. 
Sich selbst überlassen, bleibt Pat. stundenlang in der ihr einmal gegebenen Lage 
unbeweglich liegen. Auch die Arme werden spontan wenig, die Beine fast gar nicht 
bewegt. Beide Arme und Beine stark hypotonisch, die Beine fallen, wenn sie passiv 
erhoben werden, schlaff hinunter. Patellarreflex bds. fehlend. Hin und wieder un- 
willkürlicher Urinabgang. Trotz dieser Hypotonie und Asthenie besteht indessen 
weder Parese der Arme noch der Beine: Pat. kann sowohl mit dem r. als mit dem 
l. Arm auf Geheiss alle Einzelbewegungen prompt ausführen, auch nach vorgehalte- 
nen Gegenständen greifen, wobei indessen auffällt, dass sie dabei die Augen nicht 
auf das Objekt einstellt. Sie greift infolgedessen oft daneben, auch sind die Bewegun- 
gen, zumal mit der linken Hand, etwas unsicher, tastend, deutlich ataktisch. Mani- 
pulieren von Gegenständen, z.B. Abtasten eines in die Hand gelegten Objektes, 
geschieht aber bds. geschickt. Keine deutlichen Sensibilitätsstörungen nachweis- 
bar. — Ganz ähnlich verhält es sich mit der Motilität der Beine, die, im Gegensatz 
zu der schweren Zerebellarataxie, die sich beim Stehen geltend macht, in der Rücken- 
lage isoliert, korrekt und mit ausreichender Kraft bewegt werden können. 

Trotz diesem völligen Erhaltensein der isolierten Bewegungen besteht indessen 
schwere bilaterale motorische Apraxie, indem Pat. gänzlich ausserstande 
ist, sich der Hände zweckentsprechend zu bedienen: Statt der verlangten Bewegungs- 
folgen bzw. Handlungen produziert sie nur einige völlig amorphe Bewegungen, 
obschon man deutlich sieht, wie sio den Auftrag richtig erfasst und sich Mühe geben 
will, ihn auszuführen. Sie kann nicht allein essen, muss mit dem Löffel gefüttert. 
werden; sie kann sich im Bette nicht zudecken, sich des Handtuches nicht bedienen, 


Lt 


1) Von v. Monakow in der „Lokalisation“ S. 532 ff. kurz mitgeteilt. 








a Fig. 16. b 





a Fig. 17. 


Dunkel schraffiert: Oberflächliche Tumorknoten. 
Hell schratfiert: Tiefe (Mark-) Knoten. 


sich nicht waschen und kämmen (man sieht sie aber gelegentlich spontan ganz 
geschickt an ihren aufgelösten Haaren manipulieren oder auch sich kratzen). Was 
auch hier wiederum auffällt, ist, dass Pat. ihre Augen und Hände nicht gleichzeitig 
regulierend oder kontrollierend gebrauchen kann: Sie blickt nicht auf die Hände, 
mit denen sie ein Taschentuch falten, ein Papier zerreissen oder falten soll. Dagegen 
kann sie auf Geheiss Symbolbewegungen, wie Drohen, Kreuzmachen, ebenso 
Ausdrucksbewegungen richtig ausführen. 


Schreiben ist der Pat. unmöglich: Sie kritzelt nur einzelne Buchstaben 
oder Linien hin, die sie öfters wiederholt, bringt aber ihren Namen oder das ihr 
diktierte Wort nicht zustande. Auch die Fähigkeit, Geschriebenes oder Gedrucktes 
zu verstehen, ist aufgehoben (Alexie). Die Sprache ist infolge Parese der Kau- 
muskeln langsam, doch nicht dysarthrisch; keine motorische Aphasie, keine sen- 
sorische, dagegen Andeutungen von amnestischer Aphasie. Rechnen geht mühsam, 
es fehlt im wesentlichen an der nötigen Aufmerksamkeit und Konzentration. 


In der Folge Zunahme der Kopfschmerzen, die bisweilen so heftig werden, dass 
Pat. laut aufschreit. Zunehmende Schlafsucht, bisweilen zeitliche Desorientierung. 
Spricht immer weniger, nur in kurzen Sätzen und etwas dysarthrisch. Zuweilen 
anfallsweise Amaurose. Es entwickelte sich allmählich schlaffe, linksseitige Hemi- 
plegie; Pat. wurde absolut bewegungslos. Zuletzt Sopor, der schliesslich in Koma 
übergeht. Tod am 17. Juli 1910. 

Die Sektion ergab multiple Karzinoınmetastasen in beiden Hemisphären 
von Erbsen- bis Wallnussgrösse. 

Die Durchmusterung der Frontalschnittserie (Nr. 325) ergibt bezüglich der 
näheren Topographie dieser Metastasen folgendes: 


A. Linke Hemisphäre (Fig. 16a). \Weitaus der grösste (gut wallnussgrosse) 
Tumor sitzt im linken Thalamus. Der Tumor beginnt im kaudalen Pol des 
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Pulvinars zentral, dehnt sich nach vorn zu rasch in medialer Richtung aus und nimmt 
in den Frontalebenen der retrolentikulären inneren Kapsel bereits das ganze 
mediale und mittlere Drittel des Thalamus ein, nur das laterale Drittel 
frei lassend. Die Regio subthalamica bleibt ebenfalls frei, doch liegen drei kleinere 
stecknadelkopf- bis erbsengrosse Knötchen an der Basis, oberflächlich, davon ein 
erbsengrosser genau im Corpus geniculatum externum, der noch teilweise den Pe- 
duneulus arrodiert. Der rote Kern und dessen frontale Strahlung, sowie das Corp. 
Luysii und die Zona incerta bleiben frei. Der grosse Thalamusknoten endigt in den 
Ebenen des Corpus mammillare im zentralen Höhlengrau, indem er über diese 
hinaus noch etwas nach rechts übergreift; doch wird der rechtsseitige Thalamus 
mehr komprimiert als arrodiert. — In der Umgebung des Tumors zeigen manche 
Gefässe perivaskuläre Sklerose und scheinen thrombosiert. Die perivaskulären 
Lymphscheiden sind teilweise mit Tumorzellen vollgepfropft, die jedoch von der 
unmittelbaren Umgebung des Tumors nicht weiter ins gesunde Gewebe vordringen. 
Dagegen ist merkwürdigerweise die mediale Partie des Fornix links in den Ebenen 
des Balkenspleniums diffus streifig mit Karzinomzellschläuchen infiltriert; dieselben. 
liegen alle parallel zur Faserrichtung, teils (spärlich) innerhalb der perivenösen 
Lymphräume, teils frei in den Faserinterstitien. 

Das retrolentikuläre ventrale Markfeld der inneren Kapsel ist teilweise von 
frischen vaskulär-enzephalitischen Herden durchsetzt. 

Im Mark des linken Gyrus parietalis sup. ziemlich nahe dem vorderen 
Ende desselben findet sich ein kleinhaselnussgrosser Knoten und dicht hinter diesem 
und unterhalb desselben, jedoch weiter peripher, zwei übererbsengrosse Knötchen 
im Mark des oberen Läppchens des Gyrus supramarginalis. In der unmittel- 
baren Umgebung dieser Knoten sind die perivaskulären Lymphräume da und dort 
mit Karzinomzellen infiltriert. Einige kleinere Arteriolen zeigen multiple miliare 
Aneurysmen. Im tiefen Mark des Parietallappens finden sich einzelne frische vas- 
kuläre Herde (starke Rotfärbung der Marksubstanz im Karminbild und Aufquellung 
des Gewebes). Dagegen ist das Mark in der unmittelbaren Umgebung der Tumoren 
(bis auf eine ganz schmale entmarkte Zone) durchweg gut erhalten, und zwar gilt 
.dies für sämtliche Metastasen. 

In der hinteren (präzentralen) Partie der ersten Frontalwindung findet sich 
ein fast wallnussgrosser oberflächlicher Knoten. 

Ein kleinhaselnussgrosser Knoten nimmt den vorderen Abschnitt der 
Kopfregion der vorderen Zentralwindung und zwar ungefähr die Gegend, 
wo sich die Foci für die Kaubewegungen befinden, ein. 

Ein erbsengrosser Knoten sitzt im Mark von F 2, ein noch kleinerer im Mark 
der dritten Stirnwindung, in der Pars triangularis. 


B. Balken. Im Balken (Fig. 16b) findet sich ein von den Ebenen des Corpus 
mammillare bis nahe zu den Ebenen des okzipitalen Thalamuspols reichender 
bohnengrosser Karzinomknoten. Derselbe sitzt in der rechten Balkenhälfte 
und unterbricht die Balkenfaserung auf einer Strecke von etwa 1 cm fast vollständig 
(nur eine ganz schmale, kaum 1 mm messende dorsale Lage von Balkenfasern ist 
noch intakt). Der Tumor unterbricht somit im wesentlichen die Kom- 
missurenfaserungen der beiden hinteren Zentralwindungen und der 
Armregionen der vorderen Zentralwindung. 


C. Rechte Hemisphäre (Fig. 16b). Ein einziger haselnussgrosser Knoten nimmt 
das tiefe Mark des Parietallappens dieht hinter dem Balkensplenium 
und dessen Faserstrahlung ein, basalwärts noch in den Gyr. hippocampi hinein- 
ragend. Das tiefe Mark des rechten Parietallappens ist in diesen und den weiter 
okzipital gelegenen Ebenen (oberhalb des Hinterhorns) in grosser Ausdehnung 
vaskulär-encephalitisch verändert, stellenweise frisch erweicht. 

Die beiden Seitenventrikel sind sehr beträchtlich erweitert, ebenso die übrigen 
Ventrikel. 
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D. Hirnstamm. In der dorsalen Etage der linken zur Kreuzung schreitenden 
Bindearmfaserung beginnt eine stecknadelkopfgrosss Malazie, die sich kaudal- 
wärts in ventraler und lateraler Richtung ausdehnt und die linke laterale Schleife 
zerstört. Karzinommetastasen finden sich dagegen im gesamten Hirnstamm nicht, 
ebensowenig im Kleinhirn. 


Beobachtung XX: Frau S. S. 


Anatomisch: Multiple Carzinommetastasen zerstreut in beiden Gross- 
hirnhemisphären. Wallnussgrosse Knoten je in der Beinregion 
des Gyr. cent. ant. rechts, in P1 rechts, im tiefen Mark des linken 
Parietallappens; kleinere Knoten in beiden Okzipitallappen und 
Frontallappen. 


Klinisch: Zwei Monate vor dem Tode subkortikale, sensorische Apha- 
sie, die in Worttaubheit überging, Alexie, Klangagraphie, r. 
Parese, Apraxie der linken Hand. 


48jährige Frau. Zwei Jahre nach der Operation eines Mammakarzinoms zu- 
nehmende hypochondrische Depression, Gefühl allgemeiner Schwäche. Anfang Mai 
1902 leichter apoplektiformer Insult ohne Hemiparese Seitdem heftige Kopf- 
schmerzen in der Scheitelgegend, hin und wieder auch Schwindelgefühl und Er- 
brechen. Ende Mai Ataxie der r. Hand mit leichter Störung der Stereognosis und 
Parästhesien. Mitte Juni amnestische Aphasie (erschwerte Wortfindung, häufiger 
Gebrauch von Umschreibungen), sowie Alexie. Ende Juni zunehmende Parese der 
r. Hand, Zunahme der Sprachstörung: Spontansprechen zwar ziemlich gut, kann 
sich in Satzform ausdrücken, zeigt dagegen einen bedeutenden Grad von Worttaub- 
heit, versteht alle Fragen falsch oder nicht, obwohl sie ganz fein hört. Dagegen kann 
sie prompt nachsprechen, und zwar selbst lange Sätze, deren Sinn sie nicht versteht. 
Komplette Klangagraphie und Alexie. Spontansprechen paraphasisch und leicht 
dysarthrisch. 

Ungefähr zur gleichen Zeit wurde auch beobachtet, dass Pat. sich ihrer mo- 
torisch freien linken Hand nicht bedienen konnte, sie nur selten benutzte. 

Ende Juli wurde die r. Hemiplegie komplett, blieb aber schlaff; auch wurde 
Jetzt Stauungspapille konstatiert. Zunehmender Sopor. Tod Ende August 1902. 


Sektion: Multiple Karzinommetastasen in beiden Grosshirnhemisphären 
und im Kleinhirn von Hirsekorn- bis Wallnussgrösse. 

Die mikroskopische Durchmusterung der Frontalschnittserie (Nr. 165) ergibt 
bezüglich der näheren Lokalisation der Metastasen folgendes: 


A. Linke Hemisphäre (Fig. 17a). In Mark und Rinde des Frontallappens, be- 
sonders der ersten und zweiten Frontalwindung finden sich zahlreiche Knötchen 
von Hirsekorn- bis Haselnussgrösse. Ein fast wallnussgrosser Knoten sitzt inmitten 
der Armregion der vorderen Zentralwindung und reicht zur Hälfte noch in die 
hintere Zentralwindung hinein. Ein haselnussgrosser Knoten findet sich im vorde- 
ren dorsalen Abschnitt des linken Corp. striatum, den frontalen Abschnitt der inneren 
Kapsel mitzerstörend. Ein fast pflaumengrosser Knoten findet sich im 
tiefen Mark des Parietallappens im Gebiete des Gyr. supramargi- 
nalis; derselbe reicht bis nahe ans Ependym und zerstört die dorsalen Zweidrittel 
der sagittalen Strahlungen. Nach hinten reicht er bis hart an die Rinde des Cal- 
carinathales. Ein weiterer kleinhaselnussgrosser Herd liegt in der ventralen Lippe 
der Calcarina selbst (Gyr. lingualis), ferner ein haselnussgrosser Herd oberflächlich 
im Gyr. occipito-temporalis. 

B. Rechte Hemisphäre (Fig. 17b). Je ein wallnussgrosser Knoten in der Bein- 
region der vorderen Zentralwindung und im vorderen Abschnitt von P 1; ein gut 
haselnussgrosser Knoten hinter dem Balkensplenium im tiefen Mark des Parietal- 
lappens. Zahlreiche kleinere Knötchen zerstreut, besonders in den Frontal- und 
Zentralwindungen. 
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C. Subkortikale Gebiete: Ein gut haselnussgrosser Knoten im linken Lobus 
quadrangularis cerebelli; kleinere miliare Knôtchen im Mark des linken Lob. semilu- 
naris sup. Weitere kleine Knôtchen im Fliess des Corp. dentat., in der linken 
Oblongatahaube dicht neben der Raphe im Gebiete des Tract. tectospinalis. 


Mikroskopische Veränderungen: Die Gefässe in der Umgebung der Tumor- 
knoten sind in der Regel bis in eine Entfernung von 11, cm grösstenteils throm- 
bosiert. Infolgedessen finden sich in einer noch weiteren Entfernung von den 
Herden zahlreiche grössere und kleinere ischämische Erweichungsherde im 
Mark. Zahlreiche thrombosierte Gefässe zeigen perivaskuläre Sklerose. In der un- 
mittelbaren Umgebung der Tumoren sind stellenweise Diapedesisblutungen zu 
sehen. Die rechte Hemisphäre ist insgesamt viel voluminöser als die linke, hat sich 
mit Karmin dunkler gefärbt. Mikroskopisch zeigt sich, dass dieses Verhalten auf 
einer diffusen Schwellung der Achsenzylinder und der Gliakerne beruht (Hirn- 
schwellung). Auch von dem grossen Kleinhirnknoten aus lässt sich eine breite 
Reaktionszone bzw. -Strasse in mediobasaler Richtung schräg durch das linke Klein- 
hirnmark und das Corp. dentatum hindurch bis zur Basis der gegenüberliegenden 
Oblongatahälfte verfolgen. Innerhalb dieser breiten, in der sogenannten Contrecoups- 
richtung verlaufenden Reaktionszone finden sich ganz ähnliche vaskuläre Verände- 
rungen wie im Grosshirn. (Schluss folgt im nächsten Heft.) 


AUS DEM UNIVERSITÄTS-INSTITUT FÜR PHYSIKALISCHE 


THERAPIE IN ZÜRICH. 
Direktor: Prof. Dr. O. VERAGUTH. 


4. Beiträge zur Lehre von den Sensibilitäten. 


Von H DOEBELI. 
Mit 18 Figuren. 
(Fortsetzung und Schluss aus Heft IX, 1.) 


IL. 

Untersuchungsweise: Jucken haben wir experimentell er- 
zeugt durch Aufstreuen und leichtes Einreiben des gewöhnlichen, käut- 
lichen Juckpulvers (Mucuna pruriens) in die Haut. Dem zu Unter- 
suchenden waren vorher die Augen verbunden und vom bevorstehenden 
Versuch nichts mitgeteilt worden. Bei den Syringomyelikern wurde das 
Juckpulver im Grenzgebiete der gesunden und dissoziierten Haut strich- 
förmig und senkrecht zu den Grenzlinien aufgetragen, um die beidseitigen 
Grenzverhältnisse möglichst genau studieren zu können. 

Betrachtet man den Vorgang, wie das Jucken zustandekommt, 
vermittelst des Hautmikroskopes, wie es O. Müller angegeben hat, so 
erkennt man, dass das sogenannte Juckpulver (Mucuna pruriens) kein 
Pulver ist, sondern aus unzähligen feinen nadelförmigen Gebilden besteht, 
von 3 bis 8 mm Länge und Y, bis 1 mm Dicke. Diese Borstenhaare haben 
ein stumpfes und ein scharf zugespitztes Ende und sind ziemlich steif. 
Vermittelst ihrer Spitze bohren sie sich bei der geringsten Bewegung der 
Haut in die Epidermis und Cutis ein und erzeugen jene Sensation, die wir 
Jucken heissen. Das Einbohren können wir sofort erzwingen, indem wir 
das Juckpulver einreiben. Aber selbst dann ist es der kleinste Teil der 
aufgestreuten Menge, die sich wirklich einbohrt, der übrige Teil liegt 
kreuz und quer durcheinander auf der Haut. 

Einreiben von Juckpulver erzeugt bei Gesunden sofort einen inten- 
siven Juckreiz, der zum Reiben und Kratzen der betreffenden Stellen 
veranlasst. Besonders empfindlich ist die Haut an den Seitenflächen der 
Finger, auf der volaren Seite der Vorderarme, namentlich in der Gegend 
des Handgelenkes, ebenso zwischen den Schulterblättern und längs der 
Tibiakante, während an Hohlhand und Fussohle nur schwer Jucken zu 
provozieren ist. Zwei bis drei Borstenhaare genügen zur Auslösung des 
Juckens. Wir haben nun in der Folge das Juckpulver auch an unseren 
drei Syringomyelikern probiert. 
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Ergebnisse: Beim Patienten Sch. E. (Krankengeschichte Nr. 1) 
lässt sich Jucken erzeugen im ganzen Gesichte bis zur Scheitel-Ohr-Kinn- 
linie. Von dieser Linie an nach hinten und am Oberkörper und beiden 
Armen ist kein Jucken zu provozieren bis zur Höhe der Darmbeinhorizon- 
talen. Von dieser Grenzlinie an nach abwärts lässt sich wiederum 
Jucken hervorbringen. | 

In die Krankengeschichte Nr. 2 ist nachzutragen, dass sich bei drei- 
maligen Versuchen, die jeweils einen Monat auseinanderlagen, im Gesicht 
immer Jucken auslôsen liess. Das Jucken macht Halt an der Haar- 
grenze-Ohr-Kinnlinie. Jucken konnte dann erst wieder erzeugt werden 
von der Hôhe der Brustwarzen an nach abwärts sowohl vorn wie hinten. 

Im dritten Falle von Syringobulbie war jeweilen nur im Gesicht 
und am linken Bein mit Einschluss der linken Unterbauch- und Gesäss- 
gegend Jucken hervorzurufen. Immer hörte der Juckreiz an der Grenz- 
linie zwischen normal-empfindlicher und empfindungsgestörter Haut auf. 
Nie war Jucken am rechten hypalgetischen Bein zu provozieren. 


Besprechung: An nervengesunden Personen haben wir gefunden, 
dass die Intensität des Juckens abhängt einerseits von der Anzahl der sich 
einbohrenden Borstenhaare — in der Regel genügen zur Auslösung eines 
geringen Juckreizes zwei bis drei Stück —, anderseits vom Orte der Appli- 
kation, und zwar von der Dicke der Hornschicht, die die Borsten zu durch- 
dringen haben, um auf die Reizorgane einzuwirken. An der Fussohle und 
der Hohlhand gelingt es nur schwer, Jucken zu erzeugen, weil hier die Bor- 
sten neben dem stratum corneum und germinativum .noch das stratum 
lucidum und granulosum zu durchdringen haben. An den Beugeflächen der 
Arme und namentlich an der volaren Seite des Handgelenkes und an den 
Seitenflächen der Finger entsteht sofort intensives Jucken, weil daselbst 
die Hornschicht am dünnsten ist. Im Hautmikroskop kann man auch 
beobachten, dass sich die Borsten gewöhnlich nicht tiefer als einen halben 
bis 1 mm in die Haut einbohren. 

Eine Frage müssen wir noch aufwerfen. Erzeugt das Juckpulver 
seinen Effekt wirklich auf rein mechanischem Wege oder sind dabei viel- 
leicht chemische Prozesse im Spiele? So soll nach G. Haberlandt die Brenn- 
nessel ihre Quaddel und das Brennen durch ein eiweissähnliches Toxin 
hervorbringen. Die chemische Untersuchung der mucuna pruriens-Borsten 
durch einen Chemiker ergab, dass keine Säuren vorhanden sind oder im 
Zusammenhang mit Gewebssaft entstehen. Für ein rein mechanisches 
Geschehen spricht auch der Umstand, dass man mit zerstossener Glas- 
wolle und mit einer schwingenden Stimmgabel dasselbe Jucken erzeugen 
kann. Wäre ein chemischer Vorgang da, so liesse sich jedenfalls das Jucken 
kaum so schnell beseitigen, wie wir es durch ein Seifenbad erreichen, das. 
gerade bei Brennessel- und Insektenstich nichts hilft. Sieht man erst 
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noch unter dem Hautmikroskop das feine Borstennädelchen in der Epi- 
dermis stecken, so liegt einem der Vergleich mit einer Stecknadel en minia- 
ture sehr nahe, und man kommt zur Einsicht, dass zwischen dem Reiz 
einer Stecknadel und einer Juckborste nur ein quantitativer Unterscheid 
sein kann. Wir dürften im Juckpulver gewissermassen ein feineres Reiz- 
mittel haben als es die Stecknadel ist, ‚die im Verhältnis zu der Feinheit 
der Rezeptorenorgane noch eine klobige Keule darstellt.‘“ Immerhin haben 
such unsere Untersuchungen ergeben, dass es mehrerer Juckborsten 
bedarf, um das Jucken zu erzeugen, während wir den Schmerz mit der 
Deformation der Haut durch eine .einzige Stecknadel erzeugen können. 

An unseren drei Syringomyelikern haben wir übereinstimmend ge- 
funden, dass überall da, wo das Schmerzgefühl aufgehoben 
oder vermindert ist, trotz Erhaltensein der Berührungs- 
sensibilität kein Jucken auszulösen ist. Wo das Schmerz- 
gefühl normal ist, da lässt sich auch Jucken erzeugen. Aus 
diesen Beobachtungen geht also hervor, dass das Juck- und das Schmerz- 
gefühl eng zusammengehören und sie bestätigen letzten Endes die Auf- 
fassung, wie sie T'höle (l. c.) hat: ‚„Juckgefühl entsteht durch im Vergleich 
zum Schmerzgefühl geringere Reizung normal reagierender Schmerz- 
fasern, oder durch gleichstarke Reizung von vermindert erregbaren 
Schmerzfasern. Es sind quantitative Reizunterschiede und Unterschiede 
in der Ausbreitung der Erregung; zum Auslösen von Jucken gehört eine 
im Vergleich zum Schmerz geringere Reizung vieler Nervenendigungen, 
kein punktförmig angreifender Reiz wie beim Stich.‘ 

Diese Untersuchungen sind geeignet, den Wert der Unterscheidung 
subjektiver Kriterien der Sensibilitätsempfindung nach Affektivvalenz 
und Assoziationsvalenz (siehe oben S.2) zu beleuchten. Das Gefühl des 
Juckens ist mit ganz andern Vorstellungen verbunden als dasjenige des 
Schmerzes. Vor allem fehlt ihm im allgemeinen die Assoziation mit dem 
Gedanken des Bedrohlichen, wie diese dem Schmerz meistens zukommt. 
Auch assoziieren wir das Gefühl des Juckens nur mit der Vorstellung der 
Haut, während der Schmerz nicht nur in die Haut, sondern auch in die 
Tiefe lokalisiert werden kann. Die Gefühlsbetonung des Juckens ist eine 
total andere als diejenige des Schmerzes. Jucken kann beim Normalen 
neben dem Unlust- eine Beimengung von Lustgefühl erzeugen, während 
der Schmerz normalerweise einfach Unlustgefühl erregt. Unsere Unter- 
suchungen zeigen demnach, dass quantitativ verschiedene Reize, 
vermutlich derselben Rezeptoren und jedenfalls im Rücken- 
mark beieinanderliegender afferenter Bahnen, in den höhern 
Auswirkungsorganen ganz verschiedene Vorstellungen ek- 
phorieren und wesentlich ungleiche Affektivitäten erregen 
können. 
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Ill. 


Untersuchungsweise: Der Druckschmerzsinn der sub- 
kutanen Gewebe wird am besten mit dem Head’schen Instrument 
geprüft. Dasselbe besteht aus einem Handgriff, einer Hülse, die 
eine Feder enthält, und einem Stöpsel. Wird der Stöpsel mit seinem 
runden, glatten Ende gegen eine Unterlage gedrückt,.so komprimiert 
er die Feder und es kann an einer Skala der Grad der Kompression, 
dh der ausgeübte Druck in Kilogrammen gemessen, abgelesen 
werden. Wenn auch die gezeigten, Zahlen nicht vollkommen mit 
Kilogrammgewichten übereinstimmen, so lassen sich doch ziemlich genaue 
Vergleichswerte ermitteln, wenn immer unter denselben Kautelen gearbeitet 
wird, d. h. wenn wir immer dasselbe Instrument verwenden, es jedesmal 
senkrecht aufsetzen und dauernd dieselbe Druckfläche von ca. 13 cm? 
verwenden. Übt man mit diesem Instrument einen steigenden Druck 
auf irgendeine Körperstelle aus; so entsteht aus einem erst indifferenten 
Gefühl dasjenige des Druckes, welches schliesslich in ein Schmerzgefühl 
umschlägt. Dieser Umschlag vom Druck- zum Schmerzgefühl ist ziemlich 
scharf und wird vom Patienten mit Leichtigkeit wahrgenommen und 
angegeben. Der Untersucher trägt den in diesem Momente an der Skala 
abgelesenen Druck in ein Schema ein. Bei unseren Untersuchungen haben 
wir jeden Wert dreimal erhoben und das arithmetische Mittel in die Skizze 
eingetragen. Fragen wir uns, was wir mit diesem Instrument eigentlich 
prüfen, so lautet die Antwort: Wir reizen durch die Oberfläche hindurch 
in der Tiefe liegende Rezeptoren und stellen deren Schmerzwelle fest, 
d h. wir prüfen, „bei welchem Druckwert wird zeteris paribus, der Druck 
als Schmerz empfunden‘ (3.) 


Die Ergebnisse der Druckschmerzsinnprüfung mit dem Head’schen 
Instrument sind in den Figuren 5 bis 8; 11; 12, Seite 22/23 aufgezeichnet. 
Es fällt auf, dass im Gebiete der syringomyelisch dissoziierten Haut der 
Druckschmerz reduziert ist. Die Ausdehnung dieser Herabsetzung stimmt 
mit der Ausbreitung der übrigen Empfindungsstörungen in allen drei 
Fällen von Syringomyelobulbie überein. 


Besprechung: Die Prüfung des Drucksinnes der tiefer gelegenen 
Gewebe mit dem Head’schen Druckmesser ist insofern interessant, als sie 
uns zeigt, dass bei Syringomyelikern der Drucksinn jedenfalls viel häufiger 
gestört ist, als man mit den bisherigen Methoden in Erfahrung bringen 
konnte. Wir haben in allen drei Fällen eine Herabsetzung gefunden im 
Gebiete der syringomyelisch dissoziierten Haut. Bisher sind Störungen des 
Drucksinnes im allgemeinen nur bei Fällen beschrieben worden, bei denen die 
Gesamtsensibilität reduziert war. So schreibt Schlesinger in seiner Mono- 
graphie (8): „Nach den bisherigen Angaben ist derselbe (gemeint ist der 
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Tiefendrucksinn) bei Syringomyelie nur selten geschädigt, und zwar in 
der Regel nur dann, wenn die Gesamtsensibilität vermindert oder auf- 
gehoben ist.“ 

Unsere Fragestellung können wir mit folgendem beantworten: 

Es gibt offenbar Syringomyeliker, bei denen Tiefenanalgesie mit 
Oberflächenanalgesie örtlich zusammenfällt. Solche Fälle könnten einem 
den Schluss nahe legen, dass die Bahnen für beide Schmerzerregungen 
zum mindesten an benachbarten Stellen des Rückenmarkquerschnittes 
verlaufen. Nun zeigen aber andere Fälle (siehe Fig. 11 und 12), dass bei 
vollständiger Oberflächenanalgesie der Tiefendruckschmerz erhalten oder 
nur vermindert ist. Die Erklärung dieser Befunde lässt zwei Möglichkeiten 
zu: Erstens ist vielleicht der normale Schmerz bei Druck auf die Tiefe 
ein Gefühl, das aus zwei Komponenten zusammengesetzt ist: Schmerzreize 
der Oberfläche und Schmerzreize der Tiefe. Haben nun einzelne Syringo- 
myeliker, wie unsere Beobachtungen zeigen, in oberflächlich analgetischen 
Zonen noch Tiefendruckschmerz, so kommt hier offenbar nur die zweite 
in Betracht. Zweitens aber ergibt sich hieraus, dass die Tiefenschmerz- 
sensibilitäten in solchen Fällen durch den syringomyelischen Prozess nicht 
ausgeschaltet sind, also an anderer Querschnittsstelle verlaufen, als die 
O berflächenschmerzsensibilitäten. 


IV. 


Untersuchungsweise: DerGelenkschmerz wurde folgender- 
massen untersucht. Man fasst den proximalen und den distalen Gliedteil 
fest mit den eigenen Händen, hyperflektiert und hyperextendiert das zu 
untersuchende Gelenk. Beim Versuche, zwei Gliedteile in ihrem Gelenke 
zu überbiegen oder zu überstrecken, entsteht zunächst ein Spannungsgefühl, 
dem bei weiterem Überbiegen resp. Überstrecken bald ein intensives 
Schmerzgefühl in dem betreffenden Gelenk nachfolgt. Zur Prüfung dieses 
Gelenkschmerzes eignen sich namentlich die Scharniergelenke der Finger 
undZehenglieder, aber auch Hand- und Ellenbogengelenk sindgut zu prüfen, 
während Schulter- und Hüftgelenke sowohl als Kugelgelenke als auch in- 
folge der grossen Muskelmassen weniger zugänglich sind. Die Untersuchung 
ist einfach und man bekommt genaue Angaben, wenn man sich vorher mit 
dem Patienten verständigt, auf was es ankommt. Eine gewisse Kontrolle 
hat man jederzeit, indem man das Vergleichsexperiment am symmetrischen 
Gelenke macht, falls dies gesund ist, oder es an sich selbst auf seinen 
Effekt prüft. 


Ergebnis: Der nach der soeben beschriebenen Technik untersuchte 
Gelenkschmerz ist bei Fall I an beiden obern Gliedmassen in allen 
Gelenken erloschen. Weder Überbiegen noch Überstrecken löst Schmerzen 





? 2 
Fall 1. Fall 2. 
Fig. 5. Fig. 6. Fig. 7. Fig. 8. 


aus. Dabei konnte der Untersucher eine so kräftige Hyperexkursion an- 
wenden, dass er Angst haben musste, bei einer weiteren Forcierung die 
Gliedmassen zu luxieren oder zu brechen. Es ist dies schon ein Druck, 
den ein nervengesunder Mensch ohne Schmerzäusserung nicht aushält. 
An den untern Extremitäten ist der Gelenkschmerz normal. 


Bei Fall II ist der Gelenkschmerz an Daumen und Zeigefinger sowohl 
rechts wie links für Überbiegung und Überstreckung total aufgehoben. 
In den übrigen Gelenken ist er für beide Exkur:ionen gleich stark herab- 
gesetzt. Die Patientin behauptet, in diesen Gelenken mehr ein Spannungs- 
gefühl als einen eigentlichen Schmerz zu haben. In den Beinen ist der 
Gelenkschmerz erhalten. 


Im III. Fall lösen weder Überbiegungen noch Überstreckungen in 
allen Gelenken der obern Extremitäten irgendwelche Schmerzäusserung 


Fall 1. 
Fig. 13. Fig. 14. 





aus. Im rechten Knie-, Fuss- und den Zehengelenken ist die Schmerz- 
empfindung gegenüber links herabgesetzt. 


Besprechung: Aus den Prüfungen der Gelenkschmerzhaftigkeit 
lässt sich folgendes herausschälen. Bei Syringomyelie kann die Gelenk- 
schmerzhaftigkeit bei Überbiegungen und Überstreckungen herabgesetzt 
oder aufgehoben sein. In unseren Fällen fanden sich solche Reduzierungen 
nur in Gelenken, die im Gebiete der sensibilitätsgestörten Haut und der 
durch den Head’schen Apparat geprüften Tiefensensibilitäten liegen. Die 
Herabsetzung des Gelenkschmerzes bei Überbiegung korrespondiert mit 
derjenigen bei Überstreckung. Wo die eine Exkursion verminderte 
Schmerzen macht, ist auch die andere Exkursion weniger schmerzhaft. 
Gestützt auf unsere drei Fälle von Syringomyelie können wir also sagen: 
Im Ausdehnungsgebiete der Zerstörung der schmerzleitenden Bahnen der 
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Oberflächensensibilitäten und eines Teiles der Tiefensensibilitäten ist 
auch der Gelenkschmerz vermindert oder aufgehoben. (Ob diesem Satz 
eine allgemeine Gültigkeit zukommt, müssen Nachprüfungen bei vielen 
Fällen zeigen.) 


V. 


Untersuchungsweise: Die Gelenksensibilität wurde nach 
folgender Methode, die für klinische Zwecke genügt, geprüft. ,,Man fasst 
den proximalen und den distalen Gliedteil fest mit seinen beiden Händen, 
flektiert und extendiert das zu untersuchende Gelenk, wobei der feste 
Druck auf die gesamten Körperteile nicht wesentlich variiert werden 
darí“ (7). Der Patient hat die stattgebabte Bewegung und ihre Rich- 
tung anzugeben, sobald er die erste Spur dieser Gelenkbewegung fühlt. 


Ergebnisse: Die drei untersuchten Syringomyeliker haben eine 
normale Gelenksensibilität. Die Patienten reagieren auf die geringste 
Exkursionund geben die Richtungstendenz richtig an. Bei Fall I und II 
war die Prüfung an vier Fingern der rechten Hand wegen Versteifung 
unmöglich. 


Besprechung: Diese Ergebnisse zeigen uns, dass die Ge- 
lenksensibilität vollkommen erhalten sein kann, selbst in Gelenken, 
wo der Gelenkschmerz total erloschen ist. Dieses Verhalten lässt sich dahin 
deuten, dass die Gelenksensibilität eben nicht zu den Tiefensensibilitäten 
gehört, wie man früher annahm, sondern zu den Oberflächensensibilitäten, 
und dadurch zustandekommt, dass bei den geringsten Bewegungen in 
der Haut über den Gelenken eine Anderung des Spannungszustandes statt- 
findet, wodurch die Wahrnehmung der passiven Bewegungen ermöglicht 
wird. 

In diesem Zusammenhang mögen Beobachtungen interessieren, die 
an nach Vanghetti-Sauerbruch am Oberarm Amputierten bei passiven 
Exkursionen ihrer künstlichen Ellenbogengelenke gemacht worden sind. 
Veraguth hat bei solchen Versuchspersonen festgestellt, dass sie minime 
passive Bewegungen ihrer künstlichen Gelenke empfinden und in der 
Richtung korrekt angeben. Er schreibt hierüber (11): 

„Die Feinheit des Gefühls für passive Bewegungen der künstlichen Ellenbogen- 
gelenke hat zunächst etwas durchaus Verblüffendes. Sie zeigt in scharfer Beleuchtung 
die Fähigkeit des Organismus, den Kampf für die Aufrechterhaltung der Funktion 
durchzuführen. In der Norm fühlen wir passive Bewegungen im Ellenbogengelenk 
wohl hauptsächlich mit den Tiefensensibilitäten dieses Gelenkapparates bis hinaus 
zu den Muskelsensibilitäten; die Hautsensibilität um das Gelenk herum mag bei 
grossen Exkursionen mitsprechen. Bei Oberarinamputierten fallen mit dem natür- 
lichen Gelenke alle diese zahlreichen Rezeptoren weg. Dennoch fühlt und beurteilt 
er Bewegungsumfang und -Richtung in Grössenordnungen der Bewegung bis zu 
l Grad herunter. Darüber befragt, wo sie die Veränderungen spüren, geben die 
Patienten durchwegs an, sie seien sicher, dass die Haut am Stumpf ihnen die Aus- 
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kunft gebe: Werde der Arm um ein Geringes gestreckt, so erhöhe sich merklich der 
Druck der Oberarmmanschette an der Streckseite des Stumpfes und entsprechend 
lasse der Druck nach auf der Vorderseite; beim Beugen des Ellenbogengelenkes um- 
gekehrt. Dass die Hauptquelle für diese Empfindung tatsächlich in der Haut liegt 
und nicht in den Stumpf- oder den Rumpf- und Schultermuskeln, lässt sich dadurch 
erweisen, dass die Resultate ungefähr gleich sind, auch wenn die Verbindungen mit 
diesen Körperteilen und der Prothese ausgeschaltet werden. Die Wichtigkeit dieser 
Anpassung erhellt aus der Rolle, welche diese Winkelschätzungen für das Zustande- 
kommen der komplizierteren Untersuchungsübungen haben müssen.“ 

Unsere Untersuchungen sprechen dafür, dass bei erhaltenem Gelenk- 
apparat nicht so sehr die Tiefensensibilitäten, sondern auch bei kleinen 
Exkursionen die Hautsensibilitäten um das Gelenk herum die Hauptaus- 
kunft über die Gelenkbewegungen geben. Wir befinden uns mit dieser 
Ansicht mit v. Frey und O. B. Meyer in Würzburg in Übereinstimmung. 
Der letztere resümiert seine Untersuchungen (9) wie folgt: ‚Die Wahr- 
nehmung der passiven Bewegungen ist vorwiegend Funktion des Druck- . 
sinnes der Haut. Gegenüber diesem können die Leistungen der Sensibilität 
der Muskeln und Sehnen bei der Erkennung der passiven Bewegungen nur 
sehr gering sein.‘‘ In unsern drei Fällen war der ‚Drucksinn‘‘ der Haut 
in der Gegend der geprüften Gelenke normal. 


Es frägt sich aber, ob essich um den Drucksinn der Haut allein handelt 
oder auch um die Fähigkeit, die Dehnung der Haut richtig zu empfinden. 
(Reiz durch Beanspruchung der Elastizität der Gewebe). Bemerkenswert 
ist aber für die klinische Untersuchung, dass an Gelenken, deren Schmerz- 
gefühl vollständig aufgehoben ist, die geringsten passiven Bewegungen 
richtig empfunden werden. 


VI. 


Untersuchungsweise: Zum Studium des Bluthunger- 
und des Durchblutungsgefühls sind wir so vorgegangen, dass 
wir an den Extremitäten eine Esmarch’sche Blutleere erzeugten, dieselbe 
einige Zeit bestehen liessen, die Aussagen über das Wahrgenommene 
notierten und nach Notwendigkeit die Konstriktion lösten. 


Die Ergebnisse folgen in Form der Erhebungsprotokolle : 


Protokoll I. Name: M., 25 J., gesunde, muskulöse Person. 
Esmarch’sche Blutleere des rechten Oberarmes: 11, Min. nach Legung der 
Binde wird der Arm blass, Kribbeln im kleinen Finger. 


Nach 2 Min. Kribbeln int Klein-, Ring- und Mittelfinger. 


w ét e = in der ganzen Hand. Arm blassgelb. 

e G y e im ganzen Vorderarm. Am Daumensei die Haut wie tot. 
Undetinierbares unangenehmes Gefühl im ganzen Arm. 

„ 9 ,, Lösung der Binde: ‚man spürt das Blut direkt blitzschnell in den Arm 


schiessen‘‘, Gefühl der Hitze und des Brennens in den Fin- 
gern. Nach 40 Sekunden: „jetzt ist es angenehm im Arm 
wie wenn man ein Bad nimmt‘. 
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Protokoll II. Name: B., Hans, 24 J., gesund, muskulös. 
Esmarch’sche Blutleere am rechten Oberarm. 
Nach 40 Sek. Arm blass, keine Sensation. 

ge 1 Min. Kribblen im kleinen Finger 

sn 2 „ an 39 CE „ i 

ge 8 ,, ie „ Klein- und Ringfinger. 

s 5 ,, Ameisenlaufen in der ganzen Hand. 

„ 10 ,, ,,es ist, wie wenn der ganze Arm tot wäre, er ist zentnerschwer‘:. 

» 13 „ Kribbeln, Ameisenlaufen, undefinierbares Schmerzgefühl im ganzen 
Arm, verlangt die Lösung der Binde. Daraufhin spürt er Hitze, dann 
angenehmes Wärmegefühl im Arm. 

Derselbe ist hochrot. Eine Minute später hat er sein ,,ganz normales Gefühl‘ 

wieder. 

Protokoll III. Name: St., Emmy, 21 Jahre, gesund, zarter Körperbau. 
Esmarch’sche Blutleere am rechten Oberarm. 

Nach 1 Min. keine Sensation, 

„ „Hitze hinter der Binde in der Achselhöhle‘“, 

„Schwere, Müdigkeit im Arm, nirgends Kribbeln‘, 

» „Müdigkeit und Schwere im rechten Arm und beiden Beinen‘, 

„ „allgemeine Müdigkeit, Schlafsucht, Gefühl des Übelwerdens und Er- 

brechens‘‘, 
„ 6 ,„  „bleierne Schwere im ganzen Körper, Gefühl des Übelwerdens‘“. 


Lösung der Binde: Hitzegefühl, ‚wie ein Blitz schiesst es in den Arm“, Krampf- 
gefühl am Ellenbogen. ‚Das Hitzegefühl ist, wie wenn man in die Nähe des Feuers 
kommt‘‘. Dasselbe hält zwei Minuten an. Nach zehn Minuten noch leichtes Müdig- 
keitsgefühl im ganzen Körper. 
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Protokoll IV. Name: R.K. Syringomyelie, Krankengschichte Nr. 2. 
Esmarch’sche Blutleere am rechten Arm. 
Nach 11,Min Kitzeln im kleinen Finger, 
» TI 5. Kitzeln, Ameisenlaufen in allen Fingern; Gefühlslosigkeit im Daumen, 
» 5 „ Gefühl des Eingeschlafenseins im ganzen Arm, 
8 ,„ Gefühl der Schwere im Arm. Starker Schmerz längs der Biceps- 
furche, Krampf in den Fingern. 
Binde wird gelöst. Der Arm rötet sich, Wärmegefühl, brennendes Gefühl in der 
Haut des Armes. Nach zwei Minuten ist ‚‚alles wie normal‘. 
Im linken Arm zeigen sich innerhalb derselben Zeiten fast dieselben Sensationen. 
In der neunten Minute zwingt ein intensives Krampfgefühl, die Binde zu lösen, 
worauf die Schmerzen sich allmählich bessern. 
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Protokoll V. Name: M.E. Syringomyelie, Krankengeschichte Nr. 3. 
Esmarch'sche Blutleere am linken Arm (gesund). 


Nach 2 Min. Ameisenlaufen im kleinen Zehen. 

„ 4 ,„ Kitzeln an der Fussohle. 

» 7 ,„ Steifigkeit im Bein, Wadenkrampf. 

» 9 ,  Intensiver Krampf, Lösung der Binde wird verlangt. Daraufhin Hitze- 
und Feuergefühl im ganzen Bein. Nach 3 Minuten hat sich der Krampf 
gelöst. 

Esmarch’sche Blutleere am rechten Bein (Sensibilitätsstörungen). 
Nach 3 Min. Kribbeln, Kältegefühl in den Zehen. 

» 9 „ Schwere im ganzen Bein. 

» 6 ,„ Müdigkeit, Schlaf. Unwohlsein, Brechreiz. 

» 7.  verfärbt sich die Patientin im Gesicht, worauf die Binde gelöst wird. 
Miücdigkeits- und Übelkeitsgefühl hat sich nach 10 Minuten noch nicht 
ganz gebessert. 
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Besprechung: Mit der Esmarch’schen Binde haben wir eine Sensi- 
bilität zur Anschauung gebracht, die, obwohl allgemein bekannt, doch in 
diesem Zusammenhang unseres Wissens noch nie eine Würdigung erfahren 
hat. Unsere Erhebungen bei Gesundenzeigen, dass ausnahmslos nach weni- 
gen Minuten, wenn die Unterbindung gut gelungen ist, höchst unangenehme 
Sensationen im Arme resp. Bein ausgelöst werden, die sich über die ab- 
geschnürte Extremität hinaus verbreiten können. Meistens hat man ein 
Gefühl der Schwere, der Ermüdung und der Erschöpfung. Von diesen 
unangenehmen Gefühlen bleiben auch Syringomyeliker nicht verschont. 

Das Gefühl beim Wiedereinströmen des gestauten Blutes in die anä- 
mische Extremität ist zuerst für kurze Momente eher unangenehm, dem 
der Hitze und des Brennens vergleichbar, das dann aber rasch in ein wohl- 
tuendes, überaus angenehmes Wärmegefühl übergeht, das sich am ehesten 
vergleichen lässt mit dem Gefühle, das man nach einer erfrischenden Ab- 
waschung hat. Vielleicht dürften beide die energischere kapillare Durch- 
blutung als gemeinsame Ursache haben. Auffallend ist vor allem, dass die 
Syringomyeliker trotz ihrer Analgesie und Thermanästhesie gleichwohl über 
„brennende Empfindungen und Wärmegefühl‘ beim Wiederdurchbluten 
sprechen. Es ist dies vielleicht ein Zeichen dafür, dass hier die sympathi- 
schen Nerven die Leitung übernommen haben. Das Bluthungergefühl be- 
dient sich demnach nicht derselben Leitungsbahnen, um aus der Extremität 
in das Gehirn zu gelangen, wie das Gefühl für Schmerzen, welche durch 
einen Reiz aus der Aussenwelt in der Haut oder unter derselben erzeugt 
werden. Wenn andererseits Syringomyeliker in den kranken Gliedern 
nach Aufhören der Esmarch’schen Leere Schmerzen empfinden, die in 
diesen Gliedern durch adäquate Reize nicht mehr ausgelöst werden, so 
geht daraus hervor, dass hiefür Afferenzen in Anspruch genommen werden, 
die vermutlich im sympathischen Nervensystem ihr anatomisches Substrat 
haben. 

VII. 

Untersuchungsweise: Die Prüfung der Richtungssensi- 
bilität der Haut wurdeso vorgenommen, dass man mit einem stumpfen 
Gegenstande, am einfachsten mit der eigenen Fingerkuppe, über die Haut 
des Patienten leicht dahinstrich, bald kranial-, bald kaudalwärts, bald 
nach rechts, dann nach links, jedesmal 5—10 cm weit. Die Ergebnisse 
wurden auf folgende Art aufgezeichnet: Es gibt ein alleinstehender gerader 
Pfeil T die Richtung an, in welcher der Reiz gesetzt und auch richtig 
wahrgenommen wurde. Bei einem geraden Pfeil, der mit einem 
Flammenpfeil ? versehen ist, gibt der gerade Pfeil die Richtung des 
applizierten Reizes an, der Flammenpfeil diejenige, in welcher der Reiz 
gefühlt wurde. Ein Fragezeichen bedeutet, dass der Patient nicht im- 
stande ist, eine Richtungsempfindung anzugeben. 
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Ergebnisse: Störungen der Richtungssensibilität der Haut 
weisen zwei von unseren drei Syringomyelikern auf. Dieselben sind in 
den Figuren 13 bis 16 eingezeichnet. Beim dritten untersuchten Pa- 
tienten (Krankengeschichte Nr. 2) ist die Richtungssensibilität intakt. 


Besprechung: Wie den Figuren zu entnehmen ist, kann bei 
Syringomyelie die Richtungssensibilität in der verschiedensten Art 
und Weise gestört sein. Bald wird die horizontale Richtung als 
vertikale verspürt, bald die vertikale als horizontal, selbst eine allge- 
meine Perversion kann eintreten. Irgendwelche Gesetzmässigkeit lässt 
sich nicht herausfinden. An gewissen Stellen — im allgemeinen dort, 
wo sich eine Verminderung der taktilen Sensibilität und des Ortssinnes 
zeigt —, empfindet der Kranke das Streichen nur als Berührung und er 
ist ausserstande, eine Richtung anzugeben. Durch Summation der Reize 
lässt sicb dann zuweilen noch eine Richtungsempfindung hervorbringen. 
Die Störungen der Richtungssensibilität liegen im grossen ganzen im sen- 
sibilitätsgestörten Hautgebiet, doch sehen wir ausnahmsweise die Grenze 
überschritten und in sonst normalem Hautgebiet Störungen der Dichtungs- 
sensibilität auftreten (siehe Fig. 13 und 14). Wir haben dieselben innerhalb 
drei Monaten konstant angetroffen. 


VIII. 


Für die psychogalvanische Untersuchung wurde die Anord- 
nung M angewandt (siehe Veraguth: ‚Das psychogalvanische Reflexphä- 
nomen‘“, Karger, 1911). Galvanometer nach Deprez d’Arsonval. Zwei Le- 
clanche-Elemente. Statt des Shunt eine Dämpfung im Galvanometer selbst. 
Flüssigkeitselektroden und als Reize verwendeten wir zuerst einen Test- 
reiz in Form von Geräuschen oder Anrufen des Patienten. Sodann Stiche 
und points de feu an den verschiedenen Stellen der Körperoberfläche. 
Dem Patienten wurden die Augen verbunden und gleichzeitige akustische 
Reize nach Möglichkeit vermieden. 


Die Ergebnisse der psychogalvanischen Untersuchung folgen 
in Form der Erhebungsprotokolle. 


Protokoll I. 4. Dezember 1920. 
Patient: Schw. E. Syringomyelie, Krankengeschichte Nr. 1. 


Methode: Flüssige Elektroden an beiden Füssen: zwei Elemente zu zwei Volt Span- 
nung. Galvanometer nach Deprez d’Arsonval. 


Gesetzter Reiz: Erfolg: 
1. Akustische Tests geben deutliche Ausschläge 
2. Stich in die Kopfhaut gibt keinen Ausschlag 
3. = »  „ Nierengegend m geringen ,, 
4. » 5  » Nackengegend e keinen 2 
5. Point de feu in der Schultergegend ,, D > 
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6. Point de feu in der rechten Nierengegend ) 
T. e » » » » linken Lë 

8. ,, sn rn am 99 rechten ,, \ 
9. SN » » » » Schultergegend: Ausschlag von 7 mm. 


Protokoll II. 7. Dezember 1920. 
Patientin: R. E. Syringomyelie, Krankengeschichte Nr. 2. 

1. Versuch: Flüssige Elektroden an beiden Füssen, zwei Elemente. 

Testversuch: Akustischer Reiz eines auf den Boden fallenden Gegenstandes erzeugt 
an der Wand einen Ausschlag von 1 m Amplitude. Stiche in den Nacken geben 
deutliche Ausschläge. Sie werden fünfmal wiederholt, bis die Patientin auf 
das Experiment eingestellt ist. Stich ins Gesicht gibt grossen Ausschlag; Stich 
in den Nacken kleiner Ausschlag. Dasselbe wiederholt mit dem gleichen Resultat. 


. Versuch: Flüssige Elektroden am linken Arm und linken Bein. Zwei 
Elemente. 
Stiche ins Gesicht geben grössere Ausschläge als solche in den Nacken. 


3. Versuch: Flüssige Elektroden am linken Arm und linken Bein. Zwei 

Elemente. 

Vier points de feu in die Nackengegend sind fast ohne Ausschlag. Stich 
ins Gesicht gibt kräftigen Ausschlag. Stich in den Nacken gibt fast keinen 
Ausschlag. 

4. Versuch: Flüssige Elektroden am rechten Arm und rechten Bein. Zwei 

Elemente. 

Pfiff gibt starken Ausschlag. Berührung am Nacken gibt Ausschlag. Vier 
points de feu geben fast keinen Ausschlag. Stich ins Gesicht gibt grossen 
Ausschlag. 

5. Versuch: Flüssige Elektroden an beiden Händen. Zwei Elemente. 

Akustischer Reiz gibt starken Ausschlag. Stick in den Nacken keinen Aus- 
schlag. Zwei Points de feu geben kaum merkliche Ausschläge. Zwei Stiche 
ins Gesicht (von der Patientin als nicht sehr schmerzhaft empfunden) geben 
deutliche Ausschläge. 

Resultat: Die Hände als Kontaktflächen mit den Elektroden geben ebenso gute 

Ausschläge wie die Füsse. 

Eine weitere Versuchsreihe bei derselben Patientin haben wir graphisch auf- 
genommen und bringen dieselbe in Kurve I zur Reproduktion. Versuchsanordnung 
war folgende: Flüssige Elektroden an beidenHänden. Galvanometer nach Deprez 
d’Arsonval, zwei Elemente zu zwei Volt Spannung. Die Marken 1 bis 6 geben den 
Moment des Reizes an und ihre Länge entspricht der Dauer desselben. Es bedeutet 
in Kurve I: 

Reizmarke Nr. 


Ausschläge von 25 bis 85 mm 


tw 


Akustischer Reiz neben dem Ohr 
Namensaufruf 
Stich in die Nackenhaut 
ST, en Gesichtshaut 
Point de feu im Nacken. 


AL 59 


A 39 


A) 39 


LA 33 


mon m 


Protokoll III. | 

Bei der Patientin M. E., Syringomyelie, Krankengeschichte Nr. 3, wurden die 
Ergebnisse der psychogalvanischen Untersuchung ebenfalls graphisch registriert. 
Versuchsanordnung wie vorhin. Es bedeutet in der Kurve II: 


Reizmarke Nr. 1 Knall neben dem Ohr 
5 „ 2 Namensaufruf 
Se „ 3 Stich im Nacken (von der Patientin als gefühlt an- 
gegeben) 


en „ 4 Stich in die Kopfhaut 
Ko , 5 Point de feu im Nacken. 
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In Kurve III wurden dieselben Reize wiederholt; doch hat die Patientin bei 
Reizmarke Nr. 3 diesmal den Stich im Nacken nicht gefühlt. 





Besprechung: Die psychogalvanische Untersuchung hat uns in allen 
drei Fällen den Beweis geliefert, dass der konstatierten Analgesie und Therm- 
anästhesie ein organischer Prozess zugrunde liegt, und dass wir psychogene 
Ausfallserscheinungen ausschliessen können. Dies ist für die Stellung und 
Aufrechterhaltung der Diagnose Syringomyelie von nicht zu unter- 
schätzendem Wert, denn die Differentialdiagnose Syringomyelie oder 
Hysterie kann namentlich im Beginne des Leidens sehr grosse Schwierig- 
keiten machen. Sagt doch Schlesinger in seiner Monographie (8) (S. 241): 
„Kaum eine andere Erkrankung des Nervensystems kann vermöge der 
Vielgestaltigkeit der Symptome und der Mannigfaltigkeit der Gruppierung, 
sowie der Fähigkeit, sich zu andern organischen Nervenkrankheiten hinzu- 
zugesellen, ein der Syringomyelie so ähnliches Bild erzeugen wie die Hy- 
sterie. Keine Geringeren als Charcot und Erb haben auf die Möglichkeit 
diagnostischer Irrtümer in dieser Frage aufmerksam gemacht.“ 

Es kann aber nicht allein eine Hysterie eine Syringomyelie vormachen, 
sondern auch umgekehrt einmal eine Syringomyelie als Hysterie impo- 
nieren. Dazu bietet namentlich das seltene und noch weniger bekannte 
Bild der Syringobulbie Anlass. Davon kann eine unserer Patientinnen 
erzählen. Die langatmige Anamnese und das Wechselbild der Sensationen 
mit der Analgesie, dem Fehlen des Würgreflexes usw. verleitete mehr als 
einen Kollegen zur Annahme einer Hysterie, wovon sie sich lange Zeit 
nicht abbringen lassen wollten, bis sie später zur Aufgabe ihrer Primavista- 
Diagnose gezwungen wurden. Die Verhältnisse können aber noch ver- 
wickelter liegen. Es können andere Nervenkrankheiten in Kombination 
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mit einer Hysterie eine Syringomyelie vortäuschen. So hat Erb einen 
Krankheitsfall beobachtet (8) (S. 229), wo durch ,,Hinzutreten einer Hy- 
sterie zu einer Dystrophia musculorum progressiva eine Syringomyelie 
vorgetäuscht werden konnte. Und zuguterletzt gesellt sich häufig zu 
einer wirklichen Syringomyelie eine Hysterie hinzu. 

Da wir ferner den Beweis erbracht haben, dass bei Individuen mit 
sıringomyelisch veränderten Sensibilitäten an den Händen, die Hände 
als Kontaktflächen mit den Elektroden ebenso gute Ausschläge geben wie 
die Füsse, können wir sagen, dass die Bahnen, in welchen die Leitung des 
den Ausschlag bewirkenden efferenten Vorganges vor sich geht, durch den 
swringomyelischen Prozess im Rückenmark nicht unterbrochen werden. 
Da nun erfahrungsgemäss der Erkrankungsprozess in der Nähe des Canalis 
centralis und der hinteren Kommissur zu setzen ist, können wir mit anderen 
Worten auch sagen: Die Leitung des efferenten Vorganges des psycho- 
galvanischen Phänomens geht nicht durch die Umgebung des Canalis 
centralis und der hinteren Kommissur. 


Zusammenfassung. 


I. Zu den Oberflächensensibilitäten der epidermisbedeckten Haut 
scheint eine bewusst werdende Sensibilität für den Feuchtigkeitsgehalt der 
Luft nicht zu gehören. Es ist möglich, aber noch nicht erwiesen, dass eine 
unbewusst bleibende Sensibilität für den Feuchtigkeitsgehalt der Luft 
ihre Rezeptoren an den Wurzelscheiden der hygroskopisch beeinflussbaren 
Haare hat. Über die Lage der Leitungsorgane unbewusst bleibender Affe- 
renzen der Feuchtigkeitsreize lässt sich nichts aussagen. Sicher besitzen 
die Schleimhäute der Mund-, Nasen- und Rachenhöhlen eine bewusstseins- 
fihige Feuchtigkeitssensibilität. Es ist möglich, dass diese zur summa- 
rischen Orientierung über die Feuchtigkeit des Milieus, in welchem der 
Mensch sich befindet, genügt. 


II. Jucken, künstlich erzeugt durch Aufstreuen des Juckpulvers, 
kommt rein mechanisch dadurch zustande, dass sich die feine Borsten- 
haare darstellenden Fruchthaare der Mucuna pruriens in die Haut ein- 
bohren. Chemische Vorgänge sind dabei nicht beteiligt. Die Intensität 
des Juckens hängt ab: einerseits von der Anzahl der sich einbohrenden 
Borsten, anderseits von der Dicke der Hornschicht, die die Borsten zu 
durchdringen haben, um auf die Rezeptorenorgane zu wirken. Bei Sy- 
ringomyelie ist da, wo die Schmerzleitung vermindert oder aufgehoben 
ist, auch kein Jucken auszulösen. Wo das Schmerzgefühl normal ist, 
lässt sich auch Jucken provozieren. Juck- und Schmerzgefühl gehören 
ihrer spinalen Leitung nach zum mindesten eng zusammen; in bezug auf 
den elementaren adäquaten Reiz bestehen für beide nur quantitative 
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Unterschiede. Diese quantitativen Unterschiede genügen, um in den höhe- 
ren Auswirkungsorganen ganz verschiedene Vorstellungen zu ekphorieren 
und wesentlich ungleiche Affektivitäten zu erregen. 


III. Bei Syringomyelie kann ein Druck auf tief gelagerte Rezeptoren 
im Gebiete der Hautanalgesie Schmerzen auslösen oder auch schmerzlos 
sein. Mit anderen Worten, auch die schmerzleitenden Bahnen im Rücken- 
mark für die Neurone der Tiefensensibilitäten können im Zerstörungs- 
gebiete der Syringomyelie liegen. 


IV. Im Ausdehnungsgebiet der Destruktion der schmerzleitenden 
Bahnen der Oberflächen- und eines Teiles der Tiefensensibilitäten ist auch 
der Gelenkschmerz vermindert oder aufgehoben. Gelenkschmerz und 
Gelenksensibilität sind voneinander unabhängig. 


V. . Die Rezeptorenorgane, deren Reizung die Wahrnehmung von 
minimalen passiven Bewegungen der Gelenke vermittelt, liegen bei er- 
haltenem Gelenkapparat jedenfalls im wesentlichen in der das Gelenk 
umgebenden Haut; es handelt sich somit um Oberflächensensibilitäten. 
Es ist wert, hervorgehoben zu werden, dass demnach auch eine ober- 
flächliche zu den propriozeptiven Sensibilitäten (‚Sherrington) gehört. 


Offen bleibt noch die Frage, ob es sich dabei um die Funktion des 
Drucksinnes der Haut allein handelt, oder auch um die Fähigkeit, die 
Dehnung der Haut (Reiz durch Beanspruchung der Elastizität der Gewebe) 
richtig zu empfinden. 


VI. Durch Erzeugen einer vollständigen Blutleere an einer Extremität 
werden sowohl bei Gesunden wie bei Syringomyelikern Sensibilitäten 
ausgelöst, die mit stärkster Affektivvalenz bedacht sind. Es gibt kaum ein 
unerträglicheres Gefühl als dasjenige des vollständigen Bluthungers. Um- 
gekehrt ist das Durchblutungsgefühl, das sich nach Lösung der Esmarch- 
schen Binde einstellt, von unglaublich befriedigender Wirkung. Die Affe- 
renzen für diese Gefühlsqualitäten liegen vermutlich im sympathischen 
Nervensystem. Diese Empfindungen treten bei Syringomyelikern an- 
nähernd gleich auf, wie bei Normalen. 


VII. Im Gebiete der syringomyelisch dissoziierten Haut kann ein 
Strichreiz mit einer Raumvorstellung assoziiert werden oder auch nicht. 
Ist das erstere der Fall, so kann die Raumvorstellung mit der Richtung, 
in welcher der Reiz gesetzt wurde, übereinstimmen oder ganz verschieden- 
artig alteriert sein; eine Gesetzmässigkeit lässt sich dabei nicht heraus- 
finden. Wird ein Strichreiz nicht mit einer Raumvorstellung assoziiert, so 
handelt es sich um Hautgebiete, in welchen der Berührungs- und Ortssinn 
gestört ist. 
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VIII. Die psychogalvanische Untersuchung erbringt den Beweis, 


dass die Sensibilitätsstörungen bei allen drei Syringomyelikern auf orga- 
nische Prozesse zurückzuführen sind und dem Leiden keine hysterischen 
Sensibilitätsstörungen superponiert sind. 


Die Leitung des efferenten Vorganges des psychogalvanischen Phäno- 


mens geht nicht durch die gleichen Querschnittsfelder des Rückenmarkes 
wie die durch die Syringomy elie zerstörten Sensibilitätsbahnen. 


IV m 
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AUS DEM LABORATORIUM DER PSYCHIATRISCHEN 
UNIVERSITÄTSKLINIK IN ZÜRICH 
(Direktor: Prof. Dr. E. BLEULER). 


5. Untersuchungen über die Wirkungen des 
Koffeins und des Kaffees auf den Menschen. 


An Hand von Experimenten mit gewöhnlichem Kaffee und Kaffee „HAG“. 


Von HANS W. MAIER. 
Mit 14 Tafeln. 


I. Teil. 

Im Verlauf von Untersuchungen über die Wirkungen des Kokains 
bei Menschen interessierie es mich, auch auf die in manchen Richtungen 
ähnlichen, aber um ein Vielfaches schwächeren psychischen Folgen des 
Kaffcegenusses mit einigen mir geläufigen Methoden näher einzugehen. 
Ich wurde in diesem Plane durch die gelegentliche Beobachtung bestärkt, 
dass mir der „koffeinfreie Kaffee Hag“ durchaus nicht ohne Einfluss auf 
die geistige Arbeitsfähigkeit zu sein schien. Nach den bisherigen Unter- 
suchungen in der Literatur war es wichtig, die Wirkungen des Koffeins 
von denen der aromatischen, beim Rösten gebildeten Stoffe des Kaffees, 
vor allem der sogenannten „Koffeon' gruppe auseinander zu halten. Die 
einen Autoren (Aubert, Rabuteru, Julius Lehmann und Fahrgas) schrieben 
den Koffeonstoffen eine erregende Wirkung auf das Gehirn, andere 
(Wilhelm) führten diese auf das Koffein zurück und eine dritte Gruppe 
(Binz) wollte die Wirkung beiden Stoffen zuschreiben. M. Geiser machte 
unter der Leitung von Cloetta physiologische und psychologische Versuche. 
Er stellte fest, dass gewöhnlicher Kaffeeaufguss im allgemeinen die Farben- 
reaktionszeit verkürzt, die Pulskurve wie reines Koffein verändert und 
eine geringe Steigerung des arteriellen Druckes hervorruft. Beim Genuss 
von koffein- und ölfreien ungebrannten Küffees fehlte jeder Einfluss 
sowohl auf die psychischen Vorgänge wie auf die Pulskurve. 

K. B. Lehmann fand in einer 1913 publizierten Arbeit, dass bei Genuss 
des Aufgusses von geröstetem sogenanntem Kaffee Hag auch in den 
grössten Dosen alle beim gewöhnlichen Kaffee beobachteten schädlichen 
Wirkungen fehlen: es wurden nie Atembeschwerden, Erregungszustände, 
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Schlafbecinträchtigungen, Megenerscheinungen oder andere nervöse 
Symptome beobachtet. De der Keffee Hag fest alle Röstprodukte und 
nur eine äusserst geringe Menge Koffein enthält, scheint es hierdurch 
bewiesen, dass einzig letzterer Stoif unengenehme Wirkungen verursecht. 
Wenn zuch die psychisch erregende Wirkung des Koffeins fortfällt, so 
betont doch Lehmann die Wichtigkeit der Würzstoffe, die zum mindesten 
durch die angenehme Reizung von Geruchs- und Geschmackssinn höchst 
vorteilhsft den Menschen allgemein seelisch beeinflussen können. Da die 
srometischen Stoffe im Kaffee Hog zunı allergrössten Teil enthalten sind, 
sellit er nach diesem Autor ein wertvolles Getränk für alle dar, die das 
Koffein unangenehm empfinden. 

Die Empfindlichkeit des menschlichen Körpers gegen Koffein ist 
individuell urd such zeitlich sehr verschieden. Nach Influenzaerkrankun- 
gen beobchtete ich häufig eine Idiosynkresie des Nervensystems gegen 
K:ffeegenuss bei Individuen, die es früher ohne subjektive Beschwerden 
vertrugen. Im allgemeinen tritt durch Koffein wohl eine Erregung des 
Gefäss- und Respirationszentrums im verlängerten Marke ein, bei stärkeren 
Dosen im Rückenmark eine Erhöhung der Reflexerregbarkeit. Im Gross- 
hirn findet nach Kraepelin, besonders bei Einnahme in der Form von 
Kaffee und Tee, eine Erleichterung der Auffassung sinnlicher Eindrücke 
und deren Verarbeitung zu Vorstellungen auf, während die Auslösung 
von Bewegungen eher erschwert wird. Nach Hollingworth begünstigen 
kleine Dosen Koffein bis 0,18 Gremm des Arbeiten auf der Schreibmaschine 
und auch Additionen und ebenso die Benennung von Farben. Ausserdem 
entsteht lebhafte Diurese.. Bei kleinen Dosen dürfte die erfrischende 
Wirkung nach dem Essen durch die Kontraktionen der überfüllten Darm- 
gefässe und. durch die bessere Durchblutung des Gehirns bedingt sein 
inch Meier und Gottlieb, Experimentelle Pharmakologie). ` 

Gerade wegen einer gewissen Verwondtschaft mit der Kokainwirkung 
und der allgemeinen Bedeutsamkeit des Studiums chemischer Wirkungen 
auf das Gehirn für die Kenntnis psychischer Vorgänge war es mir von 
Interesse, die Wirkung verschiedener Koffeesorten auf den Menschen 
neuerdings nach einigen Methoden zu untersuchen. 

Ich verwandte dazu einen Sontoskzffee von durehschnittlicher Ge- 
brauchsgüte und den von den Herstellern als koffeinfrei bezeichneten 
Köffee „Hag‘“.!) Um irgendwelche Täuschungen durch Fabrikanten oder 
Händler zuszuschalten, liess ich die benötigten Mengen amtlich durch den 
Stadtammann in verschiedenen Zürcher Detailgeschäften einkaufen. 

Die Herstellung des Infuses geschah durch feinstes Zermahlen der 
geröstet gekauften Bohnen stets in der gleichen Mühle, was vor jedem 


ı) Es ist wohl überflüssig zu bemerken. dass sowohl unm-ere Klinik wie auch ich 
selbst keinerlei persönliche Beziehungen zu den Febrikenten haben, 
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Versuch frisch vorgenommen wurde. In der Regel wurden 30 Gramm 
dieses Pulvers in stets der gleichen guten Kaffeemaschine mit 300 Gramm 
kochendem Wasser übergossen, dann nochmals gut aufgekocht und 
10 Minuten lang ziehen gelassen. 

Sowohl von den Bohnen wie von dem Infus wurden dem staatlichen 
Laboratorium des Kantonschemikers in Zürich je eine nur mit Nummern 
bezeichnete Probe, zusammen also vier Proben zugestellt (Protokoll des 


Laboratoriums vom 22. Januar 1918). 

Die Analyse geschah nach folgender Methode von Juckenack und Hilger (mo- 
difiziert von K. Wimmer): 

20 g feingemahlener Kaffee werden in einem tarierten Emailletopf mit 900 g 
Wasser übergossen und bei geröstetem Kaffee eine Stunde unter Ersatz des ver- 
dampfenden Wassers aufgekocht. 

Man lässt dann etwas erkalten, fügt 75 g einer 71, bis 8%,igen Lösung von 
basischem Aluminiumazetat unter Umrühren hinzu, hierauf 11, g Natriumbi- 
karbonat. Man bringt dann das Gesamtgewicht auf 1020 g, filtriert und dampft 
750 g (entsprechend 15 g Kaffee) des klaren Filtrats ein. Bei Syrupkonsistenz fügt 
men 11 g gefälltes gepulvertes Aluminiumhydroxyd und sehr feinen Sand hinzu, 
verrührt gleichmässig und dampft weiter auf dem Wasserbade ein bis zur Trockne. 

Diesen Rückstand kratzt man aus der Schale und bringt ihn quantitativ in 
eine Extraktionshülse. 

Den letzten Rest dieses Extraktes nimmt man mit etwas feuchter Watte auf 
und bringt diese ebenfalls in die Papierhülse. Diese Feuchtigkeit genügt, um bei der 
folgenden Extraktion die quantitative Lösung des Koffeins zu bewerten. (Die 
Analysendifferenzen in der ursprünglichen Methode Juckenack und Hilger sind 
dadurch bedingt worden, dass der Kaffeeextrakt bis zur vollständigen Trockne ein- 
gedampft wurde, und vollständig trocken zur Extraktion kam. Trockene Pulver 
halten aber Koffein derart fest, dass eine quantitative Auslaugung nicht möglich ist.) 

Man extrahiert darauf 8 bis 10 Stunden mit reinem Tetrachlorkohlenstoff, giesst 
sodann die erhaltene Koffeinlösung quantitativ in einen Kjehldahlschen Kolben, 
destilliert den Tetrachlorkohlenstoff ab und macht EN dem Rückstand eine Stick- 


stoffbestimmung nach Kjehldahl. Es ist dann: 1,, 1 = HSO, = 0,01216 g Koffein. 
Die Resultate waren: 
Resultat der Analysen: 
8) Geröstete Kaffeebohnen, Koffeingehalt pro 100 g Bohnen: 


Santos Kaffee . . . 2. 2 2 2 . . . . . . . . . 1,05 g 
Kaffee Hag ............ .. . . . . 0,03 ,, 


b) Kaffeeinfus : 


Kaffeo Santos Kaffee Hag 

Erhaltenes Quantum. 2. 2 2 2 2 2 2 e e e 434 433 
Spezifisches Gewicht der Flüssigkeit bei 15° | 

Celsius . . . . $ 1,0064 1,0033 
Trockenrückstand in 100 he der been 1,75 0,79 
Koffeingehalt auf 100 em? der Flüssigkeit . . . 0.07 0,002 
Koffeingehalt auf die Gesamtinenge der Kaffe: 

aufgüsse berechnet. . 2.2... i | 0,32 0,01 


Die Santosbohnen enthalten N l 05%, Hag 0,03% Koffein; oder 
anders ausgedrückt: der Kaffee Hag enthält, wenn der Koffeingehalt des 
Santos mit 100 angenommen wird 2,8%, dieses normalen Koffeingehalts 
oder 1/,,. 
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Im Infus von 100 g Kaffeemehl enthält der untersuchte Kaffee Hag 
ebenfalls 2,8%, der Koffeinmenge von Santos.!) 

Bei unserer gewöhnlichen Normaldosis von 30 g Kaffeepulver auf 
300 g Wasser wurden demnach mit Kaffee Santos 0,32 g Koffein und 
0,009 g mit Hag verarbeitet. Im Infus dürfte jeweilen ein etwas kleineres 
Quantum enthalten gewesen sein. Also enthalten ?/ı Liter stark 
angegossenen sogenannten Kaffees Hag nicht einmal ein 
Zentigramm Koffein, eine Dosis, die auf den Menschen wohl 
keinerlei Wirkung mehr haben kann, so dass dieses Getränk 
mit vollem Recht als praktisch koffeinfrei bezeichnet wer- 
den kann. 


Die Versuche wurden sämtlich in der psychiatrischen Klinik in Zürich 
vorgenommen, möglichst bei leerem Magen am Vormittag 9 Uhr 30, 
ca. zwei Stunden nach dem Frühstück jeden zweiten Tag und unter den 
gleichen äusseren Bedingungen. 


Die Versuchspersonen wussten nie, welche Kaffeeart sie erhielten; die 
Reihenfolge wurde stets gewechselt. Bei allen Kaffeesorten wurden auf 
300 cm? Getränk zwei Stück Würfelzucker zugesetzt. Nur die Hälfte der 
Versuchspersonen konnte zwischen Kaffee Hag und Kaffee Santos irgend- 
einen Unterschied finden. Den letzteren klassifizierten sie gewöhnlich als 
den ‚stärkeren‘. Bei der späteren Versuchsreihe wurden einige Ex- 
perimente am Abend vorgenommen; dabei schliefen die Leute, welche 
sonst nachts gut ruhten, nach Kaffee Santos besonders schlecht; hiervon 
machten nur die Versuchspersonen A. R. und S. M. eine Ausnahme: sie 
schliefen nach Kaffee Santos besonders gut. Hierzu ist zu bemerken, 
dass A. R. sehr anämisch war und eine auffallende blasse Gesichtsfarbe 
hatte; diese Versuche wurden bei A. R. mehrmals wiederholt. Das Er- 
gebnis war stets dasselbe. Kaffee Hag hatte auf den Schlaf nie einen Ein- 
fluss. Erwähnenswert ist auch noch, dass A. R. und S. M. beim abendlichen 
Genuss von Santoskaffee vor dem Schlafen stets erotische Träume hatten. 
A. R. litt an Zirkulationsstörungen, hatte stets kalte Hände und Füsse. 
Nach Genuss von Santoskaffee war die Gesichtsfarbe stets leicht gerötet, 
Hände und Füsse objektiv und subjektiv wärmer. S.M. litt an abendlichen 
Depressionszuständen und konnte, wie er sich ausdrückte, meist wegen der 
schlechten Stimmung und wegen der Sehnsucht nach seiner Familie nicht 
einschlafen; nach Kaffee Santos will er sich auch psychisch immer viel 
besser gefühlt haben und schlief besser. Es dürfte also wohl das Koffein 
durch Hervorrufen einer gewissen Euphorie die schlafbenehmende De- 
pression beseitigt haben; denn bei den Versuchen mit Kaffee Hag war das 

1) Der Kantonschemiker bemerkt noch wörtlich: ‚Besondere Unter-chiede der 


Kaffeearten in bezug auf die aromuti-chen Bestandteile öder bränzliche Produkte unter 
den einzelnen Proben waren nicht bemerkbar". 
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nicht der Fall. Bei einer neurotischen Versuchsperson, der Pflegerin M. F., 
war der Einfluss des Kaffee Santos, sobald sie sich psychisch und somatisch 
müde fühlte, sehr deutlich, indem sie sich subjektiv wohler fühlte und 
objektiv besser ihren Dienst versehen konnte. Kaffee Hag hatte über- 
haupt bei ihr als Excitans gar keine Wirkung. Wir erkundigten uns bei 
diesen Versuchen erst am nächsten Teg nach der Wirkung, ohne dass die 
V. P. wusste, welche Kaffeesorte sie bekommen hatte. 

Die Blutdruckbestimmungen wurden an einem Tonometer nach 
Recklinghausen (von der Firma Bosch in Strassburg) mit einer Manchette 
am Oberarm vorgenommen; dabei wurden nach der sogenannten oszilla- 
torischen Methode der maximale und der minimale Blutdruck in cm H,O 
abgelesen und notiert und zwar vor Einnahme des Infuses, und vierm» 
nachher in Abständen von je 15 Minuten; die einzelne Messung wurde 
jedes Mal dreimal wiederholt. Ca. 20 Minuten vor dem eigentlichen Ver- 
such wurden Kontrollmessungen vorgenommen, um die Versuchsperson 
an den Druck der Manchette zu gewöhnen und psychogene Störungen 
später zu vermeiden. Gleichzeitig wurde die Pulsfrequenz und auch andere 
an der Versuchsperson sichtbare oder von ihr angegebene Erscheinungen 
notiert. 

Die folgende Tabelle I enthält eine Zusammenstellung der so ge- 
wonnenen Protokolle. 

Diese Versuchsreihe bezieht sich auf 43 verschiedene Experimente, 
zum grössten Teil wurde die gleiche Person nur einmal benutzt. Es 
standen meistens Gesunde (Pflegepersonal, Studenten) zur Verfügung, 
daneben wurden, besonders zu den Schlafversuchen, Patienten der Klinik 
herangezogen, die aber keine schwereren körperlichen Störungen hatten 
und psychisch gut zu beobachten waren. 


Tabelle I. 


Blutdruck: 
Maximum Anstieg des Minimum Puls 


Maximum 





A. Kaffeeversuche. 


SANTOS: 
Lôüsung : 30 : 300 
1. D. ©. Vor dem Kaffee 195 95 60 
15 Min. Nach dem Kaffee 195 95 GO 
30 „ o o S 205 20 95 66 
PE a 215 100 66 
60 p ao ano 3 215 95 66 


Gesicht im Vergleich vor dem Kaffee leicht gerötet, leichter Tremor 
der Hände. 
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Blutdruck : 


Maximum [Anstieg des] Minimum Puls 
Maximum 
H A G: 
Lösung: 30 : 300 

Vor dem Kaffeo 190 100 60 
15 Min. Nach dem Kaffee 190 100 60 
30 _ 2 g g 195 5 100 56 
45 . : S 190 100 56 
60 . > e á 190 100 60 


SANTOS: 
Lösung: 30 : 300 


| 2. F. D. Vor dem Kaffee 180 95 88 
15 Min. Nach dem Kaffee 195 100 85 
| 30. e s S 205 25 115 76 
45 - » í a 205 115 80 
60 , e . N 205 115 80 
Nach 15 Minuten Puls klein und unregelmässig. Kongestionen zum Kopf. 
| HAG: 
Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 185 95 S4 
15 Min. Nach deın Kaffee 185 95 84 
30, S S S 180 25 95 82 
45, g . S 180 3 84 
60 . S S : 180 90 82 
SANTOS: 
Lösung: 30 : 300 
3. W. F. Vor dem Kaffee 160 90 88 
15 Min. Nach dem Kaffee 160 90 8$ 
30 , S : : 180 20 80 92 
45 „ o 2 i 170 80 92 
60 , a À S 170 £0 92 


Nach dem Versuch starker Harndrang, klagt üter heissen Kopf, Gesicht 
gerötet, sei müde, es zittre alles im Innern., 


HAG: 
Lösung: 30 : 300 

Vor dem Kaffce 170 90 92 

15 Min. Nach dem Kaffec 170 90 88 
| 165 40 92 

30 a = = a : 165 90 92 
| 170 HO 92 

45 „ 2 K 8 165 5 85 9 


2 
60 , n a H 170 85 88 
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Blutdruck: 
Maximum Anstieg des Minimum Puls 
Maximum 
SANTOS: 

Lösung: 30 : 300 
. V. N. Vor dem Kaffee 165 85 68 
15 Min. Nach dem Kuffee 175 90 64 
175 85 62 
30 „ P P T 180 15 85 62 
175 85 62 
45 , a g g 180 80 60 
60 , x k p 180 80 60 

HAG: 

Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffce 170 80 68 
15 Min. Nach dem Kaffce 165 80 64 
au, » 170 si 75 62 
45 „ 2 s 2 170 75 64 
60 , a : . 170 85 66 

SANTOS: 

Lösung: 30 : 300 
. P. H. Vor dem Kaffee 180 80 92 
15 Min. Nach dem Kaffee 175 80 96 
30 „ S S x 175 10 85 92 
45 „ u 5 S 185 90 96 
60 „ Se z 5 190 90 96 


Nach 30 Minuten sehr unruhig, Hände zittern, nach dem Versuch müde. 


HAG: 

Lösung: 30: 300 
Vor dem Kaffee 190 95 88 
15 Min. Nach dem Kaffee 190 95 86 
30 , S : S 185 =$ 85 86 
45 , R p , 185 85 84 
60 , à . . 185 85 88 

SANTOS: 

Lüsung: 30 : 300 
. ER. Vor dem Kaffee 140 80 64 
15 Min. Nach dem Kaffee 140 80 64 
30 _ S S S 140 5 75 66 
45, g ` 5 145 75 66 
60 n S å ` 145 12 66 


ann "EE EE 
mm nee 5 
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Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 
15 Min. Nach dem Kaffee 
30 n a n a 


45 n n N n 


60 , ` n , 


Lösung: 30 : 300 
. L. L. Vor dem Kaffce 

15 Min. Nach dem Kaffce 
30 , e e e 

45 a a 9 m 

60 n N 9 r 


Gesicht deutlich gerötet. 


Lösung: 30: 300 
Vor dem Kaffee 
15 Min. Nach dem Kaffee 
30 » r e e 
45 n ” 7 n 


60 e a H P 


Lösung: 30 : 300 
. 8. A. Vor dem Kaffee 

15 Min. Nach dem Kaffee 
30 ” a n n 

45 e n a n 

60 , a 7 r 


Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 
15 Min. Nach dem Kaffee 
30 a a a r 
45 „ e ~ “ 
60 , e : 5 


Maximum Anstieg des Minimum 


HAG: 


140 
140 
140 
145 
140 
| 145 
140 


SANTOS: 


160 
160 
170 
165 
165 


HAG: 


160 
160 
160 
165 
165 


SANTOS: 


155 
150 
145 
150 
150 


HAG: 


160 
160 
165 
160 
160 


Blutdruok : 


Maximum 


10 


—10 


85 
85 
85 
85 
85 
85 
85 


95 
95 
85 
85 
85 


90 
90 
90 
90 
90 


100 
95 
90 
95 
95 


100 
100 
100 
100 
100 


Puls 


66 
64 
64 
66 
66 
66 
66 


12 
72 
76 
76 
16 


80 
80—84 
84 
80 
80 


96 
96 
100 
100 
100 


100 
104 
100 
100 
100 


9. 


10. 


11. 


l 

| 
Léi 
Qt 
IK 

| 


Blutdruck: 
Maximum Anstieg des Minimum Puls 
Maximum 
SANTOS: 
Lösung: 30 : 300 
A. R. Vor dem Kuffee 140 10 96 
15 Min. Nach dem Kaffee 145 70 96 — 100 
30 . ` g : 155 20 80 88 
45 . u e a 160 HU 88 
60 , R _ s 160 so 88 


Puls vor dem Kaffee leicht unterdrückbar und leicht unregelmässig. Ge- 
sichtsfarbe blass, nach dem Kaffee Puls kräftiger, regelmässiger, Gesicht ge- 
rötet, gibt an, sich wohler zu fühlen. 


H À G: 
Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 145 10 88 
15 Min. Nach dem Kaffee 145 70 84 
30 . P S S 145 | 0 70 84—88 
45 5 e | g 145 70 88 
60 , n ` . 145 75 88 
SANTOS: 
Lösung: 30 : 300 
L. B. Vor dem Kaffee 155 90 72 
15 Min. Nach dem kaffee 155 90 12 
380 . S ; . 165 10 90 76 
49 a kal ” bal 165 90 12—76 
60 , S g à 160 90 72 
H A G: 
Lösung: 30:300 
Vor dem Kaffee 155 85 76 
15 Min. Nach dem Kaffce 155 $5 76—80 
30 , H e f 155 239 90 76 
45 a Ge a S 150 85 80 
60 n 2 e à 1 50 S5 16 
SANTOS: 
Lösung: 30 : 300 
T.S. Vor dem Kaffee 120 15 104 
15 Min. Nach dem Kaffee 130 15 104 
30 n s | 5 140 20 70 100 
45 . N - a 140 70 100 
60 n | i 1 140 70 96 


Puls kräftiger als vor dem Kaffee, klagt über heissen Kopf und Harn- 
drang, die vor dem Kaffee blasse (iesichtsfarbe ist deutlich gerötet. 


in "EIN ge 








Blutdruck : 
Maximum Anstieg des Minimum Puls 
Maximum | 
HAG: 
Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 125 75 108 
15 Min. Nach dem Kaffee 125 75 104 
30 kel h 9 n 120 — 5 80 100 
45 , S x . 120 80 100 
60 „ a o a 125 80 104 
SANTOS: 
Lösung: 30: 300 
. À G. Vor dem Kaffee 145 80 72 
15 Min. Nach dem Kaffee 145 EI 72 
30 a a k a 155 10 TO 80 
45 a = : 2 155 70 84 
GO , e d = 150 80 80 


Nach dem Versuche Harndrang, gehobene Stimmung. 


HAG: 

Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffeo 150 80 76 
15 Min. Nach dem Kaffee 150 80 72 

30 a à u a 145 — à 80 12—-76 
45 „ S Š e 145 80 76 
co, | ` : 150 80 76 
SANTOS: 

Lösung: 30 : 300 
. S. M. Vor dem Kaffee 175 100 66 
15 Min. Nach dem Kaffee 175 100 6 
30 a a a e 150 — 185 10 90 60 
45 a 4 à X 185 90 G4 
60 a a S e 180 90 64 


Vorsuchsperson war vor dem Experiment deprimiert und auffallend wort- 
karg, nach dem Versuch leieht euphorisch, klagt über eigenartiges Gefühl in 
der Herzgegend, Harndrang. 


HAG. 
Lösung: 30:300 
Vor dem Kaffee 170 100 66 
15 Min. Nach dem Kaffee 170 100 66 
30, n P | 170 5 100 66 
45 , . e g 175 100 64 


60 . - n : 170 100 66 


14. 


15. 
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Blutdruck: 
Maximum Anstieg des Minimum Puls 
Maximum 
SANTOS: 
Lösung: 30 : 300 
Fa L. Vor dem Kaffee 160 90 80 
15 Min. Nach dem Kaffee 160 90 80 
30 „ į w à 170 15 85 84 
A8, n SEI a 170 85 84—88 
60 , a ke = 175 85 841 — 88 


Gesicht deutlich gerötet, unruhig, sichtbares Zittern der Hände. 


HAG: 
Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 155 90 84 
15 Min. Nach dem Kaffee 155 90 84 
SÉ eh 160 5 90 86 
45 a ao a an 160 90 86 
60 , n Se 155 90 84 
SANTOS: 
Lösung: 30 : 300 
T. L. Vor dem Kaffee 180 105 83 
15 Min. Nach dem Kaffee 185 105 88—92 
80 s +» » a 195 15 100 92 
D a. a g 195 95 88 
60 , ao ‘a g 190 95 88 


Objektiv Kongestionen zum Kopfe, Puls kleiner aber kräftiger wie vor 
dem Kaffee, unruhig. Subjektiv schlottern der Beine, möchte lieber sitzen. 


HAG: 

Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 190 110 100 
15 Min. Nach dem Kaffee 190 110 100 
30 , n e a 195 5 105 104 

45 , e e a 190 105 100— 104 
60 , n a S 190 105 100 
SANTOS: 

Lösung: 30 : 300 
. L.W. Vor dem Kaffee 140 85 84 
15 Min. Nach dem Kaffee 140 80 88 
30 , , S x 145 10 80 88 
45 , e S ge 150 80 84 


: 145 85 84 
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Blutdruck : 
Maximum |Anstieg des| Minimum Puls 
Maximum 
HAG: 
Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 140 80 88 
15 Min. Nach dem Kaffee 140 80 88 
30 , - , g 145 5 80 84 
45 „ e e a 145 80 84 
60 , à _ S 145 80 84 
SANTOS: 
Lösung: 30 : 300 
17. 8. W. Vor dem Kaffee 175 100 104 
15 Min. Nach dem Kaffee 175 100 100 
80 , UE | 180 10 95 104—108 
5 , g Ce 185 90 96 
60 , £ S 185 90 96—104 
Druck in der Herzgegend. 
HAG: 
Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 180 95 92 
15 Min. Nach dem Kaffee 180 95 96 
80 , e 3 e 185 5 90 92 
45 „ ET a 180 90 92—96 
60 , we 180 95 96 
SANTOS: 
Lösung: 30 : 300 
18. 0. K. Vor dem Kaffee 200 105 84 
15 Min. Nach dem Kaffee 200 105 84 
30 „ . à S 190 —10 100 88 
45 , e e o 190 105 88 
60 , a $ e 190 100 84—88 
Druck in der Herzgegend. 
HAG: 
Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 205 105 88 
15 Min. Nach dem Kaffee 205 105 88 
Ww a o 210 5 105 88—92 
45 , o i 205 105 88 
60 n  »  »  » 205 105 88 






Blutdruck: 
Maximum |Anstieg des! Minimum | ` Puls 

Maximum 

SANTOS: 
Lösung: 30.: 300 

19. L. M. Vor dem Kaffee 180 95 104 
15 Min. Nach dem Kaffee 180 90 104 
30 „ a S S 170 --10 90 100 
5. g ; : 170 90 108 
60 , a ` 5 175 90 112 


Harndrang, Zittern der Hände und Zuckungen im Gesicht viel stärker und 
häufiger als vor dem Kaffee. Allgemeines Warmgefühl, war nachmittags sehr 
nervös, unruhig und müde, nachts unruhig geschlafen. 


HAG: 

Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 185 95 100 
15 Min. Nach dem Kaffee 185 95 96 
SEENEN 185 0 90 96 

45 „ . g : 185 90 96—100 
60 , 2 F s 185 95 100 
SANTOS: ` 

Lösung: 15:300 
20. 0. K. Vor dem Kaffee 200 100 88 
15 Min. Nach dem Kaffee 200 100 88 
80 a LA an 195 —5 100 84 
49 y v à ge 195 100 84 
60 . 7 i R 195 100 84 

HAG: 

Lösung: 15:300 
Vor dem Kaffee 205 105 84 
15 Min. Nach dem Kaffee 205 105 86 
30 n á š S 205 0 105 86 
45 n 3 f . 205 105 84 
60 . S : . 205 105 ° 84 


21. F« M. Bckam wiederholt abwechselnd vor dem Schlafen SANTOS und HAG 
30:300. Bei Sautos konnte sie nicht schlafen, war am nächsten Tage müde, 
nervös und blass. Hay rief bei ihr stets lebhafte Träume hervor, aber keine 
von den bei Santos erwähnten Symptomen. Lösungen von beiden Sorten 20 : 300 
hatten bei ihr gar keinen Einfluss auf das Nervensystem. 


SANTOS: 
Lösung: 15: 300 


22. As» R. Vor dem Kaffee 140 70 89 
15 Min. Nach dem Kaffee 140 10 88 
an g ba 145 5 70 84 
45 . S g : 145 70 S4—8$ 
60 , | 5 . 145 70 84 


Leichte Kongestionen zum Kopf. 


15 Min. 


30 , 
45 , 
60 , 


23. E. R. 


15 Min. 


30 , 
45 , 
60 , 


15 Min. 


30 , 
45 , 
60 , 


24. P. H. 


15 Min. 


30 , 
45 , 
60 , 


15 Min. 


30 , 
45 , 
60 , 


25. M. F. 


15 Min. 


30 , 
45 , 
60 , 
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Maximum Anstieg des| Minimum 


HAG: 
Lösung: 15 : 300 
Vor dem Kaffee 140 
Nach dem Kaffee 140 
e 5 d 140 
$ o e 140 
n e n 140 
SANTOS: 
Lösung: 15: 300 
Vor dem Kaffee 145 
Nach dem Kaffee 145 
e a u 145 
” a a 140 
n n n 145 
HAG: 
Lösung: 15:300 
Vor dem Kaffee 140 
Nach dem Kaffee 140 
9 n 9 140 
a u. à 140 
n e n 140 
SANTOS: 
Lösung: 10: 250 
Vor dem Kaffee 175 
Nach dem Kaffee 170 
n n n 175 
; S 3 175 
a o o 170 
HAG: 
Lösung: 10: 250 
Vor dem Kaffee 180 
Nach dem Kaffee 180 
a o o 180 
wo wo à 180 
n n ” 180 
SANTOS: 
Lösung: 20 : 300 
Vor dem Kaffee WW 
Nach dem Kaffee 160 
= e e 165 
9 » e 160 
a o a 160 
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Blutdruck: 


Maximum 


70 
70 
70 
15 


80 
80 
80 
80 
80 


80 
80 
80 
80 
80 


80 
80 
80 
80 
80 


80 : 


80 
80 
80 
80 


90 
90 
90 
85 
90 


Puls 


92 
92 
96 
92 
92 


64 
64 


64—68 


64 
64 


68 
68 
68 
68 


64—68 


96 
96 
92 
96 
92 


92 
96 
92 
92 


83 
88 


84—88 


84 
88 
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Blutdruck : 
Maximum Anstieg des | Minimum Puls 
Maximum 
HAG: 
Lösung: 20 : 300 
Vor dem Kaffee 165 90 88 
15 Min. Nach dem Kaffee 165 90 88 
80 p ao no » 165 0 90 88 
E Ze g 165 90 84 
60 , e e e 165 90 88 
B. Kaffeeversuohe kombiniert mit reinem Koffein. 
SANTOS: 
| Lösung: 60 : 300 
26. M. F. Vor dem Kaffee 175 90 88 
15 Min. Nach dem Kaffee 175 90 84 
30 p ao a a 180 10 90 84—88 
45 po nao ët n 185 90 88 
60 p soo a n 185 90 88 


Klagt über innere Unruhe, es zittre alles in ihr, Harndrang, Kongestionen 
zum Kopfe, sei den ganzen Nachmittag herumgeschossen, konnte keinen 
Augenblick ruhig sitzen, nachts gut geschlafen. 


HAG: 
Lösung: 60 : 300 
Vor dem Kaffee 180 95 86 
15 Min. Nach dem Kaffee 180 95 92 
en 185 5 90 88—92 
ib ar o e 185 90 88 
60 n , , n 180 90 92 


Gesichtsfarbe gerötet, Sodbrennen, sonst o. B. | 

Bekam am zweiten Tag ihrer Menses SANTOS 60:300. Sehr starke 
Blutung, Gesicht auffallend blass, tagsüber das Gefühl, als müsste sie sich 
setzen, da die Beine zittern. Nachts schlecht geschlafen. Am vierten Tag 
der Menses HAG 60 : 600 ohne Einfluss auf Blutung, nur leichter Schweiss, 
gut geschlafen. 

Bei M.F. waren (nicht während der Menses) 0,1 Koffein subkutan 
ohne jeden Einfluss auf Zirkulation und subjektives Befinden. 


Bei Einspritzung KOFFEIN 0,2 subkutan: 


Vor der Einspritzung 170 90 88 
15 Min. Nach d. Einspritzung 170 85 92 
80 , E e 180 10 80 92 
45 , SA i 180 80 94 
60 , nu S 180 85 94 


Nach dem Versuch Harndrang, Zittern der Hände. 


27. 


28. 


29. 
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Blutdruck: 
Maximum |Anstieg des 
Maximum 
SANTOS: 
Lösung: 60: 300 
E. R. Vor dem Kaffee 145 
15 Min. Nach dem Kaffee 145 
30 , e S S 140 —5 
45 , e » » 140 
60 , S S á 140 
Puls kleiner und härter, Harndrang. 
HAG: 
Lösung: 60 : 300 
Vor dem Kaffee 150 
15 Min. Nach dem Kaffee 150 
80 , oz S 150 0 
45 , e » a 150 
60 , o , g 150 
KOFFEIN, 0,2 per os: 
Vor dem Koffein 140 
15 Min. Nach dem Kuffein 140 
30 , » e e 145 5 
45 „ = 5 5 145 
60 , e = : 145 
Puls kleiner und härter als vor dem Koffein. 
HAG: 
Lösung: 60 : 600 
A. G. Vor dem Kaffee 145 
15 Min. Nach dem Kaffee 145 
30 „ # a a 145 0 
45 „ á à è 145 
60 , e š e 145 
SANTOS: 
Lösung: 60 : 500 
0. K. Vor dem Kaflee 205 
15 Min. Nach dem Kaffee 210 
30 , a a a 200 5 
45 » e e e 190 
60 e » e $ 190 





Minimum | 


85 
85 
80 
80 
80 


85 
85 
85 
85 
85 


105 
100 
100 
100 
100 


Puls 


64 
64 
72 
12—76 
72 


64 
64 
60 
64 


64 
64 
68 
64—68 
68 


80 
16 
16—80 
80 
16—80 


88 
84 
92 
92 
92—96 


Puls leicht unregelmässig, Kongestionen zum Kopfe. Harndrang, Zittern 


der Hände, Druck in der Herzgegend, unruhig. 
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Blutdruck: 
Maximum [Anstieg des| Minimum Puls 

Maximum 

HAG: 
Lösung: 60 : 500 

Vor dem Kaffee 200 100 92 
15 Min. Nach dem Kaffee 200 100 92 
30 p n Se 205 5 100 88 
45 „ a e e 205 100 88 
60 , 5 S , 205 100 92 


0,2 KOFFEIN per os: 


30. L. Le Vor dem Koffein 145 85 84 
15 Min. Nach dem Koffein 145 80 88 
80 a po aoo n 150 5 80 88 
45 , i Wë 150 80 88 
60 |, » , , 145 80 88 


0,2 KOFFEIN per os: 


31. L. M. Vor der Einnahme 185 90 96 
15 Min. Nach der Einnahme 190 85 100 
30 , : 5 e 180 5 90 104 
45 , e š š 175 90 100—104 
60 , e j 5 180 90 104 
Harndrang, nachmittags sehr aufgeregt, nachts viel geträumt und unruhig 
geschlafen. 


! 


C. Kaffeeversuch mit Nikotinwirkung | und Schiafmittel. 


32. 3. M. J. M., Vagotoniker, rauchte nüchtern wiederholt 3—4 kräftige Zigaretten. 
Es folgte gewöhnlich Kopfschmerz, Benommenheit und Brechreiz. 

Nach 30:400 SANTOS mit etwas Milch verschwanden bis auf ganz 
leichten Kopfschmerz die Erscheinungen vollständig. Dieselbe Lösung HAG 
war ohne Einfluss. Nach Zugabe von 0,1 Koffein zu Kaffee Hag war 
die Wirkung gleich SANTOS. 

J. M. schlief nach Einnahme von 0,5 Veronal und 0,2 Phenacetin nach 
‚längstens einer Stunde fast ununterbrochen die ganze Nacht. 

Eine Lösung von 40:300 SANTOS hob die Wirkung des Veronals 
vollständig auf. 

HAG 30:300 verzögerte das Einschlaten gewöhnlich um zirka eine Stunde. 

J. M. bekam zirka 20 Minuten nach Einnahme eıner Lösung von 50:400 
SANTOS starkes Herzklopfen, Herzangst, kleinen, beschleunigten, kaum fühl- 
baren Puls, starke Polyurie, Zittern der Hände, konnte nicht sitzen bleiben; 
nach einer Stunde verschwanden die Symptome, es blieb nur Kopfdruck und 
Müdigkeit; nachts schlecht geschlafen, am nächsten Tag Kopfschmerzen und 
Müdigkeit. | : 

Bei HAG 50:400 waren die genannten Symptome bis auf eine leichte 
Unruhe nicht vorhanden. Nach einem halbstündigen Spaziergange war er 
wieder vollständig ruhig bis auf eine leichte Herzangst (Extrasystolen). 
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Blutdruck : 
Anstieg des 
Maximum 


Maximum Minimum Puls 














D. Kaffeeversuche mit Schlafmittelwirkung. 
33. ©. R. Bekam in einer Lösung SANTOS 30:300 + 1,5 CHLORAL HYDR. 


Vor dem Trank 200 110 88 
15 Min. Nach dem Trunk 195 | 110 92 
30 , 4 5 : 190 —10 95 92 
45 , ge Ge x 195 95 92—96 
60 , e en 195 95 92 


Wundert sich, dass ihn der Kaffee nicht „belebt“ hat, wie es sonst der 
Fall ist, sei etwas müde. 


Bekam in einer Lösung HAG 30:300 + 15 CHLORAL HYDRAT. 


Vor dem Trunk 195 110 92 
15 Min. Nach dem Trunk 190 —15 100 96 
30 s ao p 3» 180 95 100 
45 , ; dë 180 95 100 


Müde, gähnt, etwas schlapper Gang, dann eine Stunde geschlafen. 


CHLORAL HYDRAT: 0,75. 











34. T. 8. Vor dem Chloral 120 75 100 
15 Min. Nach dem Chloral 100 —30 70 | 104 
30 , a p 90 65 112 
Gesicht blass, sitzend eingeschlafen. 
SANTOS, Lösung: 30 : 300. 
15 Min. Nach dem Kaffee 100 70 112—120 
30 à + à 115 | 15 | 75 108 








Klagt über Müdigkeit, kann aber ohne weiteres auf die Abteilung zurück- 
gehen, schläft dort den ganzen Tag nicht. 


CHLORAL HYDRAT: 0,75. 











Vor dem Chloral 125 80 104 
15 Min. Nach dem Chloral 105 —35 70 | 112 
30 , ZEN 90 70 120 
Blass, eingeschlafen. 
HAG, Lôüsung: 30 : 300. 
15 Min. Nach dem Kaffee 95 70 120 
30 , Š un | 100 5 | 75 116 








Musste auf die Abteilung gebracht werden, wo sie zirka 21/2 Stunden schlief. 


CHLORAL HYDRAT: 1,5. 


35. 8. H. Vor dem Chloral 180 95 96 
15 Min. Nach dem Chloral 170 —15 90 100 
80 , ER 165 85 104 











Blass, Puls weich, Halbschlaf. 


36. 
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Blutdruck : 
Anstieg des 
Maximum 


Maximum Minimum 














SANTOS, Lösung: 30 : 300. 
15 Min. Nach dem Kaffee | 170 | 5 | 85 | 104 


30 , š Š ý 175 90 100 
Wieder munterer, Puls kräftiger, Gesichtsfarbe gebessert. 
CHLORAL HYDRAT: 1,5. 
Vor dem Chloral 175 90 92 
15 Min. Nach dem Chloral 170 —15 80 | 100 
30 , e e 5 160 75 100 











Puls weich, unregelmässig, blass, Halbschlaf. 


HAG, Lösung: 30: 300. 
15 Min. Nach dem Kaffee 165 0 15 100 
80 , no Nos ir: 
Blass, schläfrig, schlief auf der Abteilung sitzend, auf den Tisch gelehnt, 
anderthalb Stunden. 


CHLORAL HYDRAT: 3,0. 


L. W. Vor dem Chloral 145 85 84 
15 Min. Nach dem Chloral 130 —25 80 88 
80 „ 5 5 e 120 70 100—104 














Gesicht ganz blass, eingeschlafen, Puls leicht, unterdrückbar, unregelmässig, 
setzt alle zwölf Schläge aus. 


SANTOS, Lösung: 30:300. 
15 Min. Nach dem Kaffee 125 15 100 
80 , S e S | 130 | 5 | 80 100 
Puls etwas kräftiger, schläft weiter nach dem Trunk, welcher ihr nur mit 
Mühe von der Wärterin beigebracht werden konnte; muss von zwei Wärter- 
innen auf die Abteilung gebracht werden, wo sie bis 7 Uhr schlief. 





CHLORAL HYDRAT: 8,0. 


Vor dem Chloral 145 90 84 
15 Min. Nach dem Chloral 130 —20 80 92 
30 , e 125 80 92—100 














Gesichtsfarbe blass, Patellarreflexe nicht auslösbar, Puls unregelmässig, 
setzt aus. 


SANTOS, Lösung: 60:300, kann nur mit Mühe beigebracht werden. 


15 Min. Nach dem Kaffee 135 90 96—100 
30 , e 5 S 140 | 5 | 90 | 96 

Gesichtsfarbe deutlich gebessert, Puls kräftiger, gibt Antwort, jedoch nicht 
orientiert, wo sie sich befindet. Kann, gestützt von einer Wärterin, auf die 
Abteilung gehen. Nicht geschlafen, dagegen sehr oft uriniert. 





87. 
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Blutdruck: 
Maximum Anstieg des Minimum Puls 
Max mum 





CHLORAL: 3,0. 











Vor dem Choral 145 85 88 
15 Min. Nach dem Chloral 135 —-15 80 96 
80 , Bee ` 130 75 100—104 
Puls unregelmässig, weich, ist eingeschlafen, blass. 
HAG, Lösung: 60: 300. 
15 Min. Nach dem Kaffee 135 75 | 100 
30 , 5 x á 135 0 75 100 











Schläft weiter; gibt keine Antwort. Von zwei Wärterinnen auf die Ab- 
teilung gebracht, schläft bis 6 Uhr, keine verstärkte Duriese. 


F. H. Nach 0,1 Dial Ciba, längstens nach dreiviertel Stunden, die ganze 
Nacht gut geschlafen. 

20:250 SANTOS: hob die Wirkung Dial auf. 

HAG hatte keinen Einfluss. 


E. Verschiedene Kaffeewirkungen auf den Organismus. 


38. 


40. 


M. M. (Die Versuche wurden mehrmals wiederholt). 

An Abenden, wenn V. P. körperlich und geistig stark ermüdet war, trank 
sie einen Aufguss von gewöhnlichem Kaffee 25:400 mit etwas Milch. Sie 
war dann psychisch frischer, in etwas gereizter Stimmung, aber körperlich 
müder wie zuvor. Nachts schlief die V. P. dann schlecht, oder konnte erst 
morgens einschlafen, erwachte mit starkem Harndrang. Kaffee HAG hin- 
gegen pflegte sie nur vorübergehend anzuregen (= erfrischen). Die oben 
erwähnten Folgen blieben aus. 


. Je $. V. P. leidet an starken Kopfschmerzen, welche auf vasomotorischen 


Störungen beruhen. Eine Tasse gewöhnlicher starker Kaffee mit einem Anti- 
pyreticum besserte oder beseitigte die Beschwerden innerhalb einer Stunde; 
mit Kaffee Hag konnte nie ein solcher Erfolg erzielt werden, es fehlte stets 
die Koffeinwirkung. Nach Kaffee Hag und einem Antipyreticum war die V.P. 
eher geschwächt, aber nicht so nervös, wie es mit dem gewöhnlichen Kaffee 
der Fall war. | 


F. M. Trank täglich zwei- bis dreimal je drei Tassen eines ziemlich starken 
Aufgusses von gewöhnlichem Kaffee. Die V. P. litt sehr oft an Kopfdruck 
und vermehrtem Harndrang. Bekam dann, ohne dass sie es wusste, HAG. 
Der Kopfdruck und Polyurie hörten nach zwei Tagen auf, dafür trat Obsti- 
pation ein. Nachdem sie wieder gewöhnlichen Kaffee trank, wich die Obsti- 
pation, dagegen stellten sich wieder der Kopfdruck und Polyurie ein. 

Die Versuche wurden mehrmals wiederholt. 
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F. Kaffeeversuche mit Nikotinwirkung Il. 


41. 


42. 


E.R. Kein Raucher. Nikotinempfindlich. 


Nikotin-Versuch I. 


E. R. bekam zum Schluss sechs grosse Laurens-Zigaretten, rauchte 
in Abständen alle zehn Minuten eine. Schon bei der dritten Zigarette Puls 
etwas kleiner, blasse Gesichtsfarbe, gibt an, benommenen Kopf zu haben („trümlig“), 
als ob er einen Rausch hätte. 

Nach der sechsten Zigarette Gang etwas schwankend und genannte 
Beschwerden. 

Bekam H AG 30:400 ganze Lösung. Weder subjektive noch objektive 
Besserung. 

Eine Stunde spăter auf der Abteilung starkes Erbrechen und 
Übelkeit. 

Nikotin-Versuch Il. 


Sechs starke Laurens-Zigaretten. 

Während des Rauchens Beschwerden wie bei Versuch I. Bekam nach 
der sechsten Zigarette SANTOS 30:400 gauze Lösung. 

15 Minuten nach dem Kaffee allgemeines Wohlbefinden, gute Ge- 
sichtsfarbe. Gang sicher, später keinerlei Beschwerden. 


Nikotin-Versuch. 


L. L. Rauchte wiederholt Zigaretten bis zur Übelkeit (meistens drei bis vier Stück‘) 
Nach allen zwei Sorten trat Besserung ein. 


Die Versuche 1—19 betreffen Kaffeegaben in der Normaldosis von 30: 300; 


Versuche 20 und 22-25 kleinere Dosen, Versuche 26—29 grössere, schon eher 
toxische Gaben. 


Die Schwankungen des Maximaldruckes sind, getrennt für diese drei Kate- 


gorien, in den Tabellen II—IV dargestellt. Dazu ist zu bemerken, dass bei dem 
verwandten Tonometer eine Druckdifferenz bis 5 cm noch innerhalb der Fehler- 
quelle liegt und unberücksichtigt gelassen wird. 


Zusammenstellung der Blutdruckdifferenz in cm. H,O. 


Tabelle I. Versuchspersonen: 


Nach Einnahme einer 


Lösung von 30 : 300 


Kaffee SANTOS: 


Kaffee HAG: 


Fortsetzung: 


Kaffee SANTOS: 


Kaffee HAG: 


























Fortsetzung: 13. 14. 15. 16. 17. | 
Kaffee SANTOS: | oo | 15 | Œ% | 10 | 10 | —10 
Kaffee HAG: | 5 | 5 | 5 | 5 | 5 | 5 
Fortsetzung: 19. Durch- | | | 

L. M. | schnitt 
Kaffee SANTOS: | —10 | +108 | | | | 
Kaffee HAG: o | +08 | | | 


Zusammenstellung der Blutdruckdifferenzen in cm. H,O. 
Tabelle III. Versuchspersonen: 


Nach Einnahme einer 


Lösung von 15 : 300 
Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: 


Nach Einnahme einer : Nach Einnahme einer 
Lösung von 10 : 260 . K. Lösung von 20 : 300 


Kaffee SANTOS: Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: Kaffee HAG: 


Durchschnitt: 
Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: 





Zusammenstellung der Blutdruckdifferenzen in cm. H,O. 
Tabelle IV. Versuchspersonen : 


Nach Einnahme einer 
Lösung von 60 : 300 


Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: 


Nach Einnahme einer . Nach Einnahme einer 


Lösung von 60 : 600 . G. Lösung von 60 : 500 
Kaffee SANTOS: Kaffee SANTOS: 


Kafee HAG: Kaffee HAG: 


Durchschnitt : 
Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: 





19. 


20. 


21: 





Blutdruck: 
Maximum Anstieg des! Minimum ‘ Puls 

Maximum 

SANTOS: 
Lösung: 30: 300 

L. M. Vor dem Kaffee 180 95 104 
15 Min. Nach dem Kaffee 180 90 104 
30 „ e u 5 170 --10 90 100 
5.5 : S e 170 90 108 
60 . e z 175 90 112 


n 
Harndrang, Zittern der Hände und Zuckungen im Gesicht viel stärker und 
häufiger als vor dem Kaffee. Allgemeines Warmgefühl, war nachmittags sehr 
nervös, unruhig und müde, nachts unruhig geschlafen. 


HAG: 
Lösung: 30 : 300 
Vor dem Kaffee 185 95 100 
15 Min. Nach dem Kaffee 185 95 96 
30 „ S , „ 185 0 90 96 
45 5 _ = S 185 90 96—100 
60 , S e 185 95 100 
SANTOS:. 
Lösung: 15:300 
0. K. Vor dem Kaffee 200 100 88 
15 Min. Nach dem Kaffee 200 100 83 
30. P à ; 195 —5 100 84 
+ g e z X 195 100 84 
60 . S e à 195 100 84 
HAG: 
Lösung: 15:300 
Vor dem Kaffee 205 105 84 
15 Min. Nach dem Kaffee 205 105 86 
30. 5 E 5 205 0 105 86 
45 . p R x 205 105 84 
60 . ä a í 205 105 84 
F. M. Bckam wicderholt abwechselnd vor dem Schlafen SANTOS und HAG 


30 : 300. Bei Santos konnte sie nicht schlafen, war am nächsten Tage müde, 
nervös und blass, Hag rief bei ihr stets lebhafte Träume hervor, aber keine 
von den bei Santos erwähnten Symptomen. Lösungen von beiden Sorten 20 : 300 


atten bei ihr rar inen Einfluss auf das S | 
hatten bei ihr gar keinen Einfluss auf das Nervensystem 


. A. R. 


15 Min. 
30 , 
45 „ 
60 , 


SANTOS: 


Lösung: 15:300 


Vor dem Kaffee 140 
Nach dem Kaffee 140 
a ” n 145 
S a e 145 
n “ ` 145 


Leichte Kongestionen zum Kopf. 


Or 


53 
84 
84— 58 
84 


15 Min. 


30 , 
45 , 
60 , 


23. E. R. 


15 Min. 


30 , 
45 , 
60 , 


15 Min. 


30 , 
5 „ 
60 , 


24. P. H. 


15 Min. 


30 , 
5 „ 
60 , 


15 Min. 


30 5 
45 , 
60 , 


25, M. F. 


15 Min. 


30 , 
45 , 
60 , 
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Blutdruck: 
Maximum |Anstieg des| Mioimum 
Maximum 
HAG: 
Lösung: 15: 300 
Vor dem Kaffee 140 70 
Nach dem Kaffee 140 70 
e e e 140 0 70 
n o o 140 75 
o „ e 140 75 
SANTOS: 
Lösung: 15: 300 
Vor dem Kaffee 145 80 
Nach dem Kaffee 145 80 
S e e 145 —5 80 
a a n 140 80 
” v em 145 80 
HAG: 
Lösung: 16 : 300 
Vor dem Kaffee 140 80 
Nach dem Kaffee 140 80 
e S = 140 0 80 
BEE a 140 80 
a a „ 140 80 
SANTOS: 
Lösung: 10: 250 
Vor dem Kaffee 175 80 
Nach dem Kaffee 170 80 
e = s 175 —5 80 
” e e 175 80 
d Se u 170 80 
HAG: 
Lösung: 10: 250 
Vor dem Kaffee 180 80 - 
Nach dem Kaffee 180 80 
S à 2 180 0 80 
e e ý 180 80 
N S n 180 80 
SANTOS: 
Lösung: 20 : 300 
Vor dem Kaffee . 160 90 
Nach dem Kaffee 160 90 
e e S 165 3 90 
a 2 ý 160 HA 
á e e 160 90 


Archiv für Neurologie und Psychiatrie. IX. 


Puls 


92 
92 
96 
92 
92 


64 
64 
64—68 
64 
64 


68 
68 
68 
68 
64—68 


96 
96 
92 
96 
92 


92 
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F. Kaffeeversuche mit Nikotinwirkung Il. 
4. ER. Kein Raucher Nikotinempfindlich. 


Nikotin-Versuch I. 

E.R. bekam zum Schluss sechs grosse Laurens-Zigaretten, rauchte 
in Abständen alle zehn Minuten eine. Schon bei der dritten Zigarette Puls 
etwas kleiner, blasse Gesichtsfarbe, gibt an, benommenen Kopf zu haben („trümlig“), 
als ob er einen Rausch hätte, 

Nach der sechsten Zigarette Gang etwas schwankend und genannte 
Beschwerden. 

Bekam H AG 30:400 ganze Lösung. Weder subjektive noch objektive 
Besserung. 

Eine Stunde später auf der Abteilung starkes Erbrechen und 
Übelkeit. 

Nikotin-Versuch il. 

Sechs starke Laurens-Zigaretten. 

Während des Rauchens Beschwerden wie bei Versuch I. Bekam nach 
der sechsten Zigarette SANTOS 30:400 gauze Lösung. 

15 Minuten nach dem Kaffee allgemeines Wohlbefinden, gute Ge- 
sichtsfarbe. Gang sicher, später keinerlei Beschwerden. 


Nikotin-Versuch. 


42. L. L. Rauchte wiederholt Zigaretten bis zur Übelkeit (meistens drei bis vier Stück‘) 
Nach allen zwei Sorten trat Besserung ein. 


Die Versuche 1—19 betreffen Kaffeegaben in der Normaldosis von 30: 300; 
Versuche 20 und 22-25 kleinere Dosen, Versuche 26—29 grössere, schon eher 
toxische Gaben. ' 

Die Schwankungen des Maximaldruckes sind, getrennt für diese drei Kate- 
gorien, in den Tabellen II—IV dargestellt. Dazu ist zu bemerken, dass bei dem | 
verwandten Tonometer eine Druckdifferenz bis 5 cm noch innerhalb der Fehler- 
quelle liegt und unberücksichtigt gelassen wird. 


Zusammenstellung der Blutdruckdifferenz in cm. H,O. 
Tabelle II. Versuchspersonen: 


Nach Einnahme einer 


Lösung von 30 : 300 
Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: 


Fortsetzung: 


Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: 






































Fortsetzung: 13. 14. 15. 16. 17. 18. 
Kaffee SANTOS: | w | 15 | 16 | 10 | 10 | —10 
Kaffee HAG: [os | s | 6 | s | s | » 
Fortsetzung : 19. | | | 
Kaffee SANTOS: | —10 | +105 | | | | 
Kaffee HAG: | o | +08 | | 


Zusammenstellung der Blutdruckdifferenzen in cm. H,O. 
Tabelle III. Versuchspersonen: 


Nach Einnahme einer 
Lösung von 15: 300 


Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: 


Naoh Einnahme einer ; Nach Einnahme einer 


Lösung von 10:250 . K. Lösung von 20: 300 
Kaffee SANTOB: Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: Kaffee HAG: 


Durchschnitt: 
Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: 





Zusammenstellung der Blutdruckdifferenzen in cm. H,O. 
Tabelle IV. Versuchspersonen : 


Nach Einnahme einer 
Lösung von 60 : 300 


Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: 


Nach Einnahme einer . Nach Einnahme einer 


Lösung von 60 : 600 . G. Lösung von 60 : 500 


Kaffee SANTOS: Kaffee SANTOS: 


Kaffee HAG: Kaffee HAG: 


Durchschnitt: 
Kaffee SANTOS: 
Kaffee HAG: 
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Bei der gewöhnlichen Kaffeedosis (30: 300) ist mit Santos der 
Maximaldruck laut Tabelle II unter 19 Versuchen 16 mal bis zu 25 cm 
erhöht, im Durchschnitt um 10,3 cm, also recht deutlich. Bei Kaffee Hag 
ist das nie der Fall: Hag ist also hier ohne Einfluss auf den Maximaldruck. 

Die Schwankungen des Minimaldruckes sind oft, aber nicht stets, 
parallel, wenn auch geringer als die der maximalen. Sie sind aber auch 
sonst inkonstanter und schwerer genau zu messen als die der höchsten 
Spannung, und wurden mehr der Genauigkeit und Kontrolle halber in die 
Protokolle aufgenommen. — Die Änderung der Pulsfrequenz ist äusserst 
gering bei beiden Kaffeesorten in diesen Dosen und liegt meines Erachtens 
innerhalb der Breite der Schwankungen beim gesunden Menschen in 
Ruhelage, so dass sie hier ausser Betracht fallen können. 

Bei sehr kleinen Kaffeegaben (10, 15 und 20 g Pulver auf 300) ist 
auch beim Maximalblutdruck mit Santos eine Beeinflussung nicht zu 
finden (Tabelle III). 

Bei sehr grossen Kaffeegaben (60 g Pulver) trat auch bei Santos 
keine Blutdruckerhöhung ein, was wohl auf toxische Störung des Kreis- 
laufs zurückzuführen ist (Tabelle IV). ‘Dagegen veränderte sich bei 
Santos der Puls, wurde unregelmässig und stieg um 22 Schläge in der 
Minute an (Versuche 27 und 29); bei Hag blieb diese Störung aus. 

Auf Tabelle V wurden besondere Beobachtungen objektiver oder 
subjektiver Art der Versuche 1—19 mit den gewöhnlichen Dosen ein- 
getragen. 


Weitere besondere Erscheinungen. 
Tabelle V. Versuchspersonen : 


Nach Einnahme einer 


Lösung von 30: 300 





1. 2 3 
D. C. E. D. M F. 


Gesicht rot, Hände- 
tremor. 


Kaffee SANTOS: Puls klein, irregulär, 


Kongestionen zum 


Harndrang, Gesicht 
rot, heisser Kopf, 




















Kopf. müde, alles zittert. 
Kaffee HAG: | | — | — 
Lösung 30 : 300: 5 6 
P. H. E. R. 
Kaffee SANTOS: | Unruhig, Puls klein und hart. 
Händezittern. 
Kaffee HAG: = | | 
Lösung 30 : 300: 7 8 9 
Eege 4 L. S. A. A.R. 
Kaffee SANTOS: ee 2 rot. Gesicht rot, 
Wohlbefinden. 


Kaffee HAG. | SEN | 


11 | 12 
T. 8. A. G. 


Kaffee SANTOS: — Gesicht rot, heisser | Hurndrang, Euphorie 
Kopf, Harndrang. 
Kaffee HAG: — | _ | _ 
13 14 15 
S M. F. L. T. L. 
Kaffee SANTOS: Euphorie, Gesicht rot, Unruhe, Roter Kopf, 


Herzdruck. Tremor der Hände, Unsicherheit der 
schlechter Schlaf. Beine, 


Ungestörter — 
Schlaf. 


17 18 
8. H. O. K. 


Kaffee SANTOS: Druck in der Druck in der Herz- 
Herzgegend. gegend, schlechter 
Schlaf. 


Kaffee HAG: Guter Schlaf. 


Lösung 30 : 300: | 


Kaffee SANTOS: Harndrang, Zittern 
der Hände, unruhig, 
Schlaf schlecht 


Kaffee HAG: 





Nach Genuss von Kaffee Santos sehen wir in 15 Fällen von 19 be- 
sondere unliebsame Folgeerscheinungen eingetragen: Kongestionen zum 
Kopf, Tremor der Hände, Herzdruck, Harndrang. — Bei Kaffee Hag 
fehlt jede besondere Beobachtung. 

Bei Versuch 20 bekam F. M. jeweilen vor dem Schlafengehen eine der 
Kaffeesorten, ohne zu wissen welche; nach 30 : 300 Santos bestand Schlaf- 
losigkeit fast die ganze Nacht, nach der gleichen Dosis Hag oder mit 
Santos 20 : 300 war der Schlaf ungestört. 

Bei Versuchen mit sehr kleinen Kaffeedosen (Versuch 21 bis 25) 
wurden bei keiner Sorte besondere Beobachtungen gemacht; nur einmal 
wurde bei Santos (Versuch 22) eine leichte Kongestion zum Kopf notiert. 

Bei Santos sehen wir hier schon Intoxikationserscheinungen auftreten, 
bei Hag dagegen keinerlei nervöse Symptome, aber zweimal etwas 
körperliche Beeinträchtigung, was bei dem unmässig stark angefertigten 
Getränk nicht zu verwundern ist. 

Bei der Versuchsperson 26 wirkte 60 : 300 Santos sehr verstärkend 
auf die menstruelle Blutung ein. — Eine subkutane Injektion von 0,1 
Koffein ergab bei ihr die gleiche Blutdruckerhöhung von 10 cm wie 60 : 300 
Santos. 
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Besondere Erscheinungen bei sehr grossen Dosen. 
Tabelle VI. Versuchspersonen : 


29 
0O. K. 
Lösung 60 : 500 


Nach Einnahme einer 26 27 28 
Lösung von 60 : 300 M. F. E. R. A.G. 


Kaffee SANTOS: Tremorgefühl, | Harndrang, |Kein SANTOS-| Puls irregulär, 
Kongestionen, | Puls klein und Versuch Kongestionen, 


Harndrang, härter Harndrang, 
motorische Un- Händetremor, 


Herzdruck, mo- 


ruhe 
torische Unruhe 


Kaffee HAG: Sodbrennen, Keine Keine Keine 
Gesicht gerötet | Beschwerden | Beschwerden Beschwerden 





Bei den Experimenten 30 und 31 wurden vergleichsweise je 0,2 g 
Koffein per os verabreicht, was aber jedenfalls nur teilweise und sehr 
langsam resorbiert wird; eine merkliche Beeinflussung von Blutdruck 
und Puls trat nicht ein, bei dem zweiten Versuche aber Harndrang und 
unruhiger Schlat. 

Im Versuch 32 mit einer Lösung von 50 : 400 Santos trat bei dieser 
Versuchsperson, die an einer ausgesprochenen Herzneurose leidet, sofort 
Herzangst mit kleinem kaum fühlbaren Puls, Tremor der Hände, mo- 
torische Unruhe usw. auf; nach Hag 50 : 400 blieben alle diese Symptome 
bis auf etwas Unruhe aus. | 


Verhältnis von Schlafmittel und Kaffee. 


Um die schlafhemmende Wirkung des Koffeins etwas genauer zu 
umschreiben, kombinierten wir dessen Darreichung mit der einiger be- 
kannter Hypnotika. | 

Bei Versuchsperson 32 wurde die bei ihm sonst prompte Wirkung 
von 0,5 Veronal durch gleichzeitige Einnahme von 40 :300 Santos- 
kaffee völlig aufgehoben, Hag 30 : 300 verzögerte das Einschlafen fast 
gar nicht. 

Bei den Versuchen mit Chloralhydrat konstatierten wir die bekannte 
Tatsache, dass Dosen von 0,75 bis 1,5 g regelmässig den Blutdruck bis 
zu 35 cm herabsetzten, während der Puls gleichzeitig frequenter wird. 

Wir gaben nun Versuchsperson 33 je 1,5 g Chloralhydrat und gleich 
darauf 30 :300 der beiden Kaffeesorten. Nach Hag tritt sofort die 
Schlafwirkung ein, nach Santos bleibt sie aus, bei letzterem besteht etwas 
Harndrang. — Bei Versuchsperson 34 wurde vormittags zuerst Chloral- 
hydrat 0,75 und 30 Minuten darauf Kaffee 30 :300 gegeben. Santos 
verhinderte hier die Schlafwirkung völlig, nach Hag kam ein ruhiger 
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Schlaf zustande. Im Prinzip das gleiche Verhalten zeigte Versuchsperson 
35 nach je 1,5 g Chloralhydrat. 

Steigert man die Dosis des Chloralhydrats auf 3,0 g (Versuchsperson 37) 
so genügt 30 : 300 Santos nicht mehr zum Wachhalten, dagegen bleibt 
nach 60 : 300 Santos der Schlaf aus, es besteht aber ein leicht dämmeriger 
Zustand. — Kaffee Hag ist auch in der Gabe von 60 : 300 völlig ohne 
Einfluss auf diese Dosis des Schlafmittels. | 

Bei Versuch 38 wurde die Wirkung von Dial-Ciba 0,1 bei einer sonst 
gut darauf reagierenden Person durch 20 : 250 Santos vüllig aufgehoben, 
durch die gleiche Dosis Hag keineswegs beeinflusst. 

Diese Versuche beweisen wohl einwandfrei die in der Regel sehr stark 
schlafhemmende Eigenschaft des Koffeins im gewöhnlichen Kaffee, 
während Kaffee Hag diese Wirkung völlig abgeht. 

Die Versuche 39 bis 41 betreffen mehr subjektive Beobachtungen 
nach Genuss von gewöhnlichem Kaffee und Kaffee Hag. Bei Versuchs- 
person 41 trat stets nach Santos Kopfdruck und Polyurie ein, nach Hag nie. 


Nikotinversuche (32,41 und 42). 


Das Nikotin hat bekanntlich eine lähmende Wirkung auf das Zentral- 
nervensystem in einem gewissen Gegensatz zum Koffein. Die an Rauchen 
nicht gewöhnte Versuchsperson 41 wurde in eine leichte Nikotinvergiftung 
gebracht; auf 30 :400 Santoskaffee hin verschwanden die Symptome 
innerhalb 15 Minuten, Hag hatte gar keine bessernde Wirkung. — Bei 
Versuchsperson 42, die allerdings an Nikotin gewöhnt war, trat diese 
Differenz nicht hervor; die toxischen Erscheinungen waren hier geringer 
und beide Kaffeesorten brachten Besserung. Im Versuch 32 bei einem 
Herzneurotiker wurden die subjektiven Symptome einer leichten Nikotin- ` 
vergiftung durch 30 : 400 Santoskaffee sofort beseitigt, dieselbe Lösung 
Hag blieb erfolglos, hatte aber bei Wiederholung mit Zusatz von 0,1 Koffein 
sofort die gleiche Wirkung wie Santos. Zur Klärung dieser Frage wären 
noch weitere Versuchsreihen erforderlich. (Schluss im nächsten Heft.) 


AUS DEM PHYSIOLOGISCHEN INSTITUT DER UNIVERSITÄT 
DORPAT (Eesti). 
(Direktor: Prof. ALEXANDER LIPSCHÜTZ). 


6. Über den zeitlichen Verlauf der Atrophie des 


Skelettmuskels nach Durschneidung des Nerven. 


Von ALEKSANDER AUDOVA 
Volontär-Assistent am Institut. 


— 


I. 

Eine Atrophie quergestreifter Muskeln kommt in verschiedenen 
klinischen und experimentellen Situationen zustande. Der Muskel atro- 
phiert nach Durchtrennung des peripheren motorischen Nerven, nach 
Zerstörung der motorischen Ganglienzellen im Rückenmark. Auch eine 
Durchschneidung des Rückenmarks oberhalb des Reflexbogens oder eine 
Zerstörung zerebraler motorischer Bahnen, wodurch eine Trennung der 
Muskeln vom zerebralen Neuron veranlasst wird, bedingt eine Muskel- 
atrophie. Das Gleiche beobachten wir bei pathologischen Prozessen in 
zerebralen Zentren, wie das z.B. der Fall ist bei der zerebralen Hemiplegie. 
Aber auch bei intaktem zentralem Nervensystem kann eine Atrophie des 
Muskels zustande kommen. So sehen wir Muskelatrophien bei Gelenk- 
affektionen, dauernden Luxationen, Knochenbrüchen, bei Druck und Im- 
- mobilisation durch Verbände. Auch die Kontinuitätstrennung des Muskels 
oder eine Durchtrennung der Sehne ruft eine Atrophie des Muskels hervor. 
Sogar bei einfachem Wegfall oder bei weitgehender Herabsetzung der will- 
kürlichen Muskeltätigkeit, wie das z. B. bei bettlägerigen Kranken be- 
obachtet wird, tritt Muskelatrophie ein. 

Als Faktoren, die die Atrophie in diesen Fällen bedingen, werden sehr 
verschiedene Momente herangezogen.!) An erster Stelle wird auf die 
Inaktivität (Cohnheim u. &.) oder auf das Fehlen funktioneller Reize ( Rouz) 
hingewiesen. Vornehmlich ist die Inaktivität oder die weitgehend herab- 
gesetzte Tätigkeit in Betracht gezogen worden; es liegt ja so nahe, zu ver- 

1) Mönckeberg, Atrophie und Aplasie. Handb. d. allgem. Pathologie von Krehl-Mar- 
chand, Bd. III, 1. Leipzig 1915, S. 409. — Reiss, Die elektriiche Eatartung reaktion. 
Berlin 1911. — Krehl, Pathol. Physiologie, 6. Kap., 9. Aufl. Leipzig 1918. — Jamin, Expe- 
rimentelle Untersuch. zur Lehre von der Atrophie gelähmter Mu:ikeln. Jona 1904. — 
E. Krauss, Beitrüge zur Mu:kelpathologie, Virchows Archiv 118, 1888, S. 315—332. — 
E.Th.Brücke, Über die Wirkung komprimierender Verbände auf die Mu :kulatur neb :teinigen 


Beobachtungen an ischämischen Froschmuskeln. Mitteilungen aus den Grenzgebieten der 
Medizin und Chirurgie, 81, 1919. 
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muten, dass sie bei jeder Muskelatrophie in geringerem oder grösserem 
Masse beteiligt sein wird. Eine grosse Rolle ist auch Veränderungen in der 
Blutversorgung zugeschrieben worden. In einigen Fällen, besonders bei 
Gelenkaffektionen und Tenotomien, hat man an entzündliche Prozesse 
gedacht. Auch Druck durch immobilisierende Verbände oder durch Tu- 
moren sind für die Atrophie verantwortlich gemacht worden. In all den 
Fällen, wo der Muskel vom zentralen Nervensystem getrennt ist, hat man 
namentlich an den Wegfall eines besonderen trophischen Einflusses von 
Seiten des zentralen Nervensystems gedacht. Allerdings wird diese Auf- 
fassung von vielen Autoren entschieden abgelehnt.!) Auch Ermüdung 
oder Erschöpfung ist in der jüngsten Zeit als ein Moment betrachtet worden, 
das die Atrophie des entnervten Muskels hervorrufen soll.) 

Welche Faktoren nun in jedem einzelnen Falle wirklich beteiligt sind 
und welch eine Rolle jeder dieser Faktoren dabei spielt, diese Fragen 
sind noch sehr wenig geklärt, obgleich darüber recht viel diskutiert worden 
ist. Vor allem aber ist das Problem des quantitativen Anteils der einzelnen 
Faktoren bei den verschiedenen Formen derMuskelatrophie experimentell 
so gut wie überhaupt noch nicht behandelt worden. Das zuletzt genannte 
Problem ist jedoch von sehr grossem theoretischen und auch praktischen 
Interesse. Auf Anregung von Prof. A. Lipschütz habe ich mir nun zur 
Aufgabe gestellt, diesen Fragen von quantitativen Gesichtspunkten nach- 
zugehen. Wir werden in der vorliegenden Arbeit über Versuche berichten 
die ausgeführt wurden, um den Verlauf der Atrophie eines quergestreiften 
Skelettmuskels nach Durchschneidung des ihn versorgenden Nerven zu 
verfolgen. Die vorliegenden Ken. tnisse in dieser Fragə sind einstweilen 
noch ziemlich fragmentarisch, obwohl schon mit den Untersuchungen, 
die Krauss, Ricker und Ellenbeck?) und zuletzt Langley und Kato 4) aus- 
geführt haben, die Kurve des Verlaufs der Muskelatrophie nach Durch- 
sch eidung des Nerven im Prinzip gegeben war. Wir kommen auf diese 
Untersuchungen im Verlaufe unserer Darstellung noch zurück. Meine Ver- 
suche wurden in folgender Weise ausgeführt. Bei Kaninchen wurde auf der 
einen Seite aus dem N. ischiadicus, in seinem Verlauf zwischen den Mus- 
keln des Oberschenkels, ein ca. 1—2 cm langes Stück herausgeschnitten. 
Nach einer bestimmten Zeit, die in den einzelnen Versuchsreihen von 
verschiedener Dauer war, wurden von beiden Hinterbeinen korrespon- 
dierende Muskeln entnommen und gewogen; darauf wurde ihr Gehal: 

1) Jamin, l.c. — M. Verworn, Erregung und Lähmung. Jena 1914, S. 81. — Roux, 
Grund u.a. ( iehe Mönckeberg, 1. c.). 

2) J. N. Langley, Ob ervations on denervated muscle. Journ. of Physiol. 50, 1916, 
p. 335 — 344. 

3) G. Ricker und J. Ellenbeck. Beiträge zur Kenntnis d>r Verändarungen des Muskels 
nach der Du'ch chneidung d», Nerven. Virchow- Archiv 158, 1899. S. 199—253. 


*) Langley and Kato, The rate of loss of weight in sceletal mu:cle after nerve section... 
Il. of Phy:iol. 49, 1915, p. 432— 440. 


— 212 — 


an Trockensubstanz bestimmt. Die Gewichtsdifferenz zuungunsten der 
Muskeln der operierten Seite wurde als Gewichtsverlust infolge der mehr 
oder weniger weit vorgeschrittenen Atrophie betrachtet. Auf die hier 
gegebenen Fehlerquellen kommen wir noch zurück. Die Durchschneidung 
des N. ischiadicus wurde stets auf der linken Seite vorgenommen. Die 
Operation wurde nicht immer ganz aseptisch ausgeführt. Trotzdem heilte 
die Wunde stets gut. Im einzelnen wurde in folgender Weise verfahren. 
Bei dem in Bauchlage aufgebundenen und ätherisierten Tier wurde die 
Haut des Oberschenkels ca. 2 cm distalwärts vom tuber ischii in einer 
Länge von 3—4 cm durchschnitten und der N. ischiadicus mit seinen Ver- 
zweigungen (N. peronaeus und tibialis) zwischen den Muskeln aufgesucht. 
Aus dem Nerven wurde ein ca. 1—2 cm langes Stück exzidiert. Dann 
wurde die Haut vernäht und mit Jodtinktur bepinselt. Nach verschiedenen 
Zeiträumen wurde von den beiden Hinterbeinen der M. triceps surae (M. 
gastrocnemius medialis und lateralis, M. soleus) zusammen mit dem M. 
plantaris entnommen. Dabei wurden die Muskeln vorsichtig von den 
Fascien und Knochen getrennt. Die Blutgefässe wurden abgeklemmt oder 
unterbunden. Etwa den Muskeln anhaftendes Blut wurde mit einem 
Wattebausch entfernt. Die herausgeschnittenen Muskeln wurden sofort 
in Wägegläschen gebracht und gewogen. Darauf wurden sie im Thermo- 
staten bei 105—110 ° C. getrocknet und zur Bestimmung des Gehalts an 
Trockensubstanz wieder gewogen. Die Gewichtsdifferenz zwischen der 
Trockensubstanz der Muskeln der operierten und derjenigen der nicht 
operierten Seite wurde in Prozenten ausgedrückt, indem berechnet wurde, 
um wieviel % die Trockensubstanz der Muskeln der operierten linken 
Seite weniger wog, als die Trockensubstanz der Muskeln der nicht ope- 
rierten rechten Seite. 

Die meisten Tiere, bei denen der Ischiadicus auf der einen Seite 
durchschnitten wurde, zeigten auf dieser Seite Geschwüre auf der Fuss- 
sohle, die sich im Laufe der ersten Wochen bis zu etwa 1,5 cm im Durch- 
messer und mehr entwickelten und in den länger dauernden Versuchen 
unter Induration ausheilten. Bei der Exzision der Muskeln erwies sich die 
Lymphdrüse in der Kniekehle stark vergrössert.!) 


IT. 

Beim Vergleich des Muskelgewichts der operierten und der nicht 
operierten Seite sind folgende zwei Fehlerquellen zu berücksichtigen. Es 
ist nicht möglich, die Muskeln mit absoluter Genauigkeit aus dem Körper 
herauszuschneiden. Man läuft stets Gefahr, mehr oder weniger Sehne 
mitzunehmen. Ferner muss damit gerechnet werden, dass die Muskeln 


1) Vgl. auch G. Ricker und J. Ellenbeck, 1. c. 


=. DI, = 


der beiden Hinterbeine nicht genau dasselbe Gewicht haben. Um die 
Grössenordnung dieser Fehlerquellen zu ermitteln, wurden der M. triceps 
surae und der M. plantaris der beiden Hinterbeine bei neun normalen 
Tieren herausgeschnitten, gewogen und getrocknet. Das Ergebnis dieser 
Versuche ist in der Tabelle 1 dargestellt. 


Tabelle 1. Normale Tiere. 


Rechte Gastrocnemius- | Linke Gastrocnemius- Differenz 
gruppe gruppe in 0/0 


Kr. d Trocken- Trocken- 
LAN Trocken | substans Trocken | snbstanz | Frisch | Trocken 
Protokolls 

£ 0/0 


25,0 ; ! + 1,4 | + 2,6 
25,9 + 8,4 | + 1,9 
+ 0,4 | — 0,1 

+ 0,2 | —- 0,7 

— 1,0 | - 1,0 

0,2 | — 1,6 

0,5 | — 2,5 

2,1 2,9. 





Aus der Tabelle ergibt sich, dass bei normalen Tieren die Gewichts- 
differenz bis über 6% betrug. Die maximale Differenz zwischen der 
Trockensubstanz der Muskeln der beiden Seiten betrug über 4%. Die 
Differenzen sind etwas geringer als in den Versuchen von Langley und 
seinen Mitarbeitern, was sich wohl daraus erklärt, dass diese Autoren 
die einzelnen Muskeln der Hinterbeine gesondert gewogen haben. Je 
kleiner nun das Gewicht des Muskels, desto grösser wird die an erster 
Stelle genannte Fehlerquelle sein; Langley und seine Mitarbeiter haben 
sich in ihren Versuchen davon auch direkt überzeugen können. Im Durch- 
schnitt betrug in meinen Versuchen die Differenz zwischen rechts und 
links bloss —0,5 bezw. —0,9%. Die grosse Mehrzahl der beobachteten 
Differenzen steht dem Mittelwert sehr nahe. 

Auch der prozentische Gehalt an Trockensubstanz war auf der rechten 
und linken Seite im Durchschnitt gleich (d = 23,8%; 8--23,7%). Die 
grösste Differenz betrug 0,6% (Versuch IX). 


IM. 
Die Ergebnisse der einzelnen Versuche sind in den folgenden Tabellen 
2—7 dargestellt. 
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Tabelle 2. Ischiadicus durchschritten. Versuchsdauer 6 Tage. 
Rechte Linke Differenz 
Gastrocnemiusgruppe | Gastrocnemiusgruppe in Vo 
Nr. des | Da Gewicht | Gewicht | _. Trocken- | Trockea- | 
Proto- re a Anfang | cu Ende | Frisch | Trocken | substang | Frisch | Trockon | sabstans | Frisch | Trocken 
kolle |Versuchs | ` £ g £ 0/0 £ g lo 


X. | 46 | 6 Tage | 1570 | 1505 [10,168 | 2,295 | 22,6 | 9,703 | 2,112| 21,8 | - 4,6| - 8,0 
XI. | 44 |, , | 2100 | 2235 [15,574 | 8,792 | 24,8 [14,832 | 8,477] 234 | -48| - 8,3 
XII. | 42 |, , | 1610 | 16800 | 7,908] 1,822 | 23,0 | 7,604] 1,649| 21,7 | - s8| - 9,5 
XIII | 47 |, , | 1560 | 1495 |10,882| 2,485 | 22,8 |10,241 | 2,217 | 21,6 | - 5,9| -ı0,8 
XIV. | 45 |, , | 2365 | 2305 |ı3,341 | 3,171 | 28,8 [11,887 | 2,818| 23,7 | -10,9| -11,3 
XV. | 48 |, , | 1610 | 1625 | 9,116) 2104| 23,1 | 8,327 | 1,861| 22,8 | - 8,7| -ı1,5 


EE EEE | 


1803 | 1794 |11,165 | 2,612 | 23,3 10,432] 2,356| 224 | - 65| - 9,9 
XVI. | 74 | 9 Tage | 1360 | 820 | 4,149 | 0,814] 19,6 | 8,714 | 0,756| 20,4 | -105| - 7,1 
XVIIL | 73 |8 , | 1310 | 1110 | 6,587 | 1,165 | 17,7 | 5,848 | 1,010! 17,3 | -11,2| -13,3 





Tabelle 3. Versuchsdauer 14 Tage. 


Linke Differenz 
Gastrocnemiusgruppe| Uastrocnemiusgruppe in 0/0 


Gewicht | Gewich Trocken- Trocken- 
Nr. des | Dauer ee a EE Frisch | Trocken on Prisch | Trocken ao Frisch | Trocken 


Prote- | des 
kolls [Versa bos] £ £ £ £ 0/0 g g 0/o 


XVII. | 107 |14Tage| 1050 | 930 | 4,798 | 1,012] 21,1 | 4,880! 0,842] 19,2 | - 8,7 
XIX. | 105 „ 1 1450 | 1320 | 7,815| 1,905] 24,4 | 7,084 | 1,481 | 21,1 |- 10,0 

XX. | 114 „ | 2080 | 1920 | 8,812] 2,016! 22,9 | 7,185 | 1,524! 21,2 | - 18,5 
XXI. | 110 1500 | 1470 | 7,544 | 1,694 | 22,5 | 8,152 | 1,239 | 20,1 | - 18,5 
XXII. | 108 1820 | 1710 |10,022 | 2,291 | 22,9 | 7,449] 1,575| 21,1 |-25,7 
XXIIL | 112 1850 | 1680 | 8,7:2| 1,994| 22,9 | 8,444 | 1,334] 20,7 | - 26,0 
XXIV. | 100 1700 | 1640 [11,070 | 2,771 | 25,0 | 8,3"6| 1,783 | 21,5 |- 26,0 
XXV. | 71 1520 | 1350 | 9,537 | 2,248| 28,5 | 6,836 | 1,418| 20,7 |- 28,3 
XXVI. | 72 1510 | 1450 |10,0x0 | 2,378| 23,6 | 7,272 | 1,4H9| 20,5 | - 27,9 
XX VII. 2020 | 1810 |10,867 | 2,566| 23,6 | 7,025 | 1,520 | 21.6 |- 35,4 


1650 | 1531 | 8,926 | 2,087 | 23,2 | 6,808 | 1,421 | 20,8 |- 22,4 

























Tabelle 4. | Versuchsdauer 28 Tage. 
Rechte Linke Differenz 
Gastrocnemiusgruppe | Gastrocnemiusgruppe in 0/0 
Nr. des | Daner | Gewicht | Gewieht | ` Trocken- | "` Trocken- | 
Proto- E suänfang| zu Bade | Frisch | Trocken | zabstanz | Prisch | Trocken | substaag | Frisch | Trocken 
kolls [Versuches] g £ g £ 0/o £ £ 0/0 


XX VIII. | 132 | 28 Tage! 1980 | 2030 110,834 | 2,493 | 23,0 | 9,077 | 1,741] 18,7 | -16.2 | - 20,2 
XXIX. | 129 |, „ | 1950 | 1790 | 8,748 | 2,069! 23,1 | 5,510 | 1,123| 20,4 | - 37,0 | - 45,7 
XXX. | 131 | „ „ | 2470 | 2040 [11,125 | 2,601| 23,4 | 6,319 | 1,344] 21,3 | - 43,2 |- 48,3 
XXXI. | 130 | „ „ | 2220 | 2260 l11,6%8 | 2,742| 23,5 | 6,551 | 1,332] 20,3 |- 44,0 |-51,4 
XXXII | 133 |, „ | 1980 | 1570 | 8,954 | 2,085 | 22,7 | 4,280 | 0,919| 21,5 |- 52,1 |- 55.9 


1,292 





Versuchsdauer 56 Tage. 





| Rechte 


Linke Differenz 
| Gastrocnemiusgruppe | Gastrocnemiusgruppe in Silo 
Nr. des | Dauer | Gewicht | Gewicht Trocken- | Trocken- 
Proto- des IzuAnfang| zu Bado Frisch | Trocken | suhstanz | Frisch | Trocken | sabstang | Frisch | Trocken 
| XXXIIL | 119 |56 Tage] 2640 | 1675 | 7.907 | 1,686 | 21,3 | 5,163 | 0,925 | 17,9 |- 34,7 | - 45,1 
= XXXIV. | 115 | „ „ | 2170 | 2000 |12,980 | 2,964 | 22,8 | 5,520 | 1,278 | 23,2 |-57,5 | - 56,9 
XXXV. | 113 |, „ | 2000 [| 1700 | 9,044 | 1,938! 21,4 | 4,330 | 0,7541 17,4 | - 52,1 | - 61,1 
| XXXVI. | 116 | „ „ 1 1520 | 1520 | 9,509 | 2,112] 22,2 | 3,712| 0,736 | 19,8 | - 61,0 | - 65,2 
| 2083 | 1724 | 9,860 | 2,1:5| 21,9 | 4,681 | 0,923 | 19,6 |-51,3 | - 67,1 
| XXX VII. | 111 |45 Tage| 1770 | 1120 | 5,607 | 1,096 | 19,6 | 2,537 | 0,464 | 18,8 | - 54,8 | - 57,7 
Tabelle 6. Versuchsdauer 84 Tage. 
| Rechte Linke Differenz 
| Gastrocnemiusgruppe | Gastrocnemiusgruppe in 0/0 
| Nr. des | Dauer | Gewicht | Gewicht Trocken- Trocken- 
Proto- | des |sadnfang] ra Bado | Frisch | Trocken | snbstanz Frisch | Trocken | substang | Frisch | Trocken 
| kells [Versuches | 5, g g e dÉ g g 0/0 
| 
AXXVIIT. | 102 |84Tage| 1020 | 1280 | 6,538 | 1,511 | 23,1 | 4,371 | 1,068 | 24,4 | - 33,1 | - 29,3 
= XXXIX. | 108 | „ „ | 1675 | 1560 111,775] 2,772| 23,5 | 3,796 | 0,994 | 26,2 | - 67,8 | - 64,1 
XL. | 106 | „ „ | 1150 | 1150 | 6,920 | 1,558] 22,5 | 2,499 | 0,512| 20,5 |- 63,9 | - 67,1 





Tabelle 7. Versuchsdauer 128 Tage. 
| Rechte Linke Differenz 
| Gastrocnemiusgruppe | Gastrocnemiusgruppe in 0/0 
Nr. des | Dauer | Gewicht | Gewicht Trocken- Trocken- 
Proto- | des IzuAnfang| zu Bade | Frisch Trocken | zuhstans | Frisch | Trocken | sabatang | Frisch | Trocken 
kolla Versa! 5 e g o/o g g 0/0 
XLL | 58 |123Tag 1210 | 1310 | 6,480 | 1,386 | 21,4 | 2,436 | 0,593 | 24,8 | - 62,4 | - 57,2 
XLI. | 52 | „ „| 1470 | 1510 | 7,678 | 1,658 | 21,6 | 2,832 | 0,569| 20,1 | - 63,1 | - 65,6 
XLIII. | 54 |, , 11470 | 1565 | 8,962] 1,955 | 21,8 | 2,826 | 0,482! 17,1 |-68,5 | - 75,3 
1883 | 1462 | 7,707 | 1,666 | 21,6 | 2,695 | 0,548 | 205 |- 64,7 | - 66,0 


Die Durchschnittszahlen, die aus den Tabellen 2—7 berechnet worden 
sind, sind in der Tabelle 8 zusammengestellt. 
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Tabelle 8. 
nr , Differenz zwischen den 
Zahl Durchschnittliches Gewicht Muskeln der normalen und 
Dauer der Muskeln der operierten Seite in Die 
der : 
des der normalen Seite 
Versuches Versuchs- 
tiere normal operiert Frische Trocken- 
frisch und trocken | frisch und trocken Substanz substanz 
11,165 \ 10,432 | 
- - 9,9 
BE $ 2,612 | 2,356 %9 i 
| 8,926 | 6,808 | 
14 - 9 - 30,6 
À ae | 2,087 1,421 aii 
10,271 \ 6,347 
28 5 - - 46,3 
3 | 2,398 | 1,292 > 
9,860 | 4,681 
- - 57,1 
| 2,175 0,923 Dhs 
8,412 3,555 
' - 54,9 - 53,5 
| 1,947 | 0,858 2% 
\ 7,707 | 2,698 S 
- 64 - 66,0 
) 1,666 0,548 et 





Betrachten wir nun zunächst die in den Tabellen 2—7 dargestellten 
Befunde. Wir sehen, dass innerhalb jeder einzelnen Gruppe von Versuchen 
beträchtliche Differenzen vorhanden sind. Der Unterschied im absoluten 
Gehalt an Trockensubstanz zwischen der operierten und nicht operierten 
Seite — nur diesen letzteren wollen wir zunächst berücksichtigen — kann 
sechs Tage nach der Durchschneidung des Nerven 8 bis 11,5% betragen; 
14 Tage nach der Operation schwanken die Werte zwischen 16,8 und 40,8%; 
28 Tage nach der Operation zwischen 30,2 und 55,9%; nach 56 Tagen 
haben wir einen Unterschied von 45,1 bis 65,2%; 84 und 123 Tage nach 
der Operation, wo nur wenige Versuche ausgeführt wurden, waren die 
Schwankungen ebenfalls sehr beträchtlich. Es ist schwer zu sagen, worauf 
dieses unterschiedliche Verhalten in den einzelnen Versuchen bei gleicher 
Versuchsdauer zurückzuführen ist. Mag sein, dass in einzelnen Fällen eine 
teilweise Regeneration von Nervenfasern stattgefunden hatte. Jedenfalls 
habe ich in Versuch XXX VIII einen grauen neugebildeten Strang zwischen 
dem zentralen und peripheren Stumpf des durchschnittenen Ischiadicus 
gefunden. Eine genauere mikroskopische Untersuchung dieses Stranges 
ist leider nicht ausgeführt worden. Auch wäre an die Möglichkeit zu 
denken, dass manchmal die Teilungsstelle des Ischiadicus höher gelegen 
ist als sonst, so dass in diesen Fällen allein der N. tibialis durchschnitten 
würde; das kann vielleicht den Verlauf der Atrophie des Soleus und 
Gastrocnemius beeinflussen, da dann die Antagonisten intakt bleiben. 
Die Bedeutung der Antagonisten für das Verhalten eines Muskels, dessen 
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Fig. 1. 


Gewichtsverlust der Muskeln nach Durchschneidung des Nerven. 
Verlust an Trockensubstanz. 


Nerv durchschnitten worden ist, müsste noch von quantitativen Gesichts- 
punkten experimentell untersucht werden. 


Wie gross nun auch die Abweichungen innerhalb der einzelnen Ver- 
suchsgruppen sein mögen, es kommt in den gefundenen Werten doch 
deutlich zum Ausdruck, dass der Muskel nach Durchschneidung des 
Nerven schon in den ersten Wochen einen sehr weitgehenden Gewichts- 
verlust erfährt. Innerhalb der ersten vier Wochen betrug der absolute 
Verlust an Trockensubstanz 30,2 bis 55,9%, im Durchschnitt 46,3%; die 
Einbusse, die der Muskel später noch erfährt, ist relativ gering, wie sich 
aus den Tabellen 5, 6 und 7 ergibt. Während nach 28 Tagen das Minimum 
an Trockensubstanzverlust 30,2%, betrug, ist das Minimum nach 123 
Tagen 57,2%, der Durchschnitt 46,3 bezw. 66,0%. In den ersten 28 Tagen 
beträgt also die Einbusse im ungünstigsten Fall etwa zwei Drittel von 
dem, was der Muskel in 123 Tagen überhaupt an Trockensubstanz ver- 
liert. Vergleicht man die Werte für den Substanzverlust nach 56 und 
123 Tagen miteinander, so ergibt sich, dass in den ersten 56 Tagen im 
Durchschnitt ca. 58%, in den folgenden 67 Tagen aber nur ca. 10% ein- 
gebüsst werden. Dieselben Beziehungen ergeben sich, wenn man die 
Maxima der einzelnen Tabellen miteinander vergleicht. Besonders gut 
lassen sich diese Beziehungen überblicken, wenn man das Ergebnis der 
Versuche graphisch darstellt (Fig. 1). Auf der Abszisse ist die Versuchs- 
dauer in Tagen abgemessen; die Ordinaten entsprechen dem Gewichts- 
verlust, wie er sich aus der Differenz im Trockengewicht der Muskeln 
der operierten und nicht operierten Seite ergibt. Nur der minimale Wert 
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Fig. 2. 
Gewichtsverlust der Muskeln nach Durchschneidung des Nerven. 


Verlust an Feuchtgewicht. 
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Fig. 3. 
Durehschnittlicher Verlustan Gewicht. 


Die Kreuze geben den Verlust an frischem Gewicht an, die Punkte den Verlust 
an Trockensubstanz. 


von 29,3% in einem Versuch von 84 Tagen stört den regelmässigen Verlauf 
der Kurven, die sich aus einer Vereinigung der Minima bezw. der Maxima 
ergeben. 

Die Kurven, die auf Grund der Minimal-, Maximal- und Durch- 
schnittszahlen für den Verlauf der Muskelatrophie nach Nervendurch- 
schneidlung konstruiert werden können, zeigen uns nach alledem stets ein 
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und dasselbe Phänomen an: die steile Abnahme des Trockengewichtes des 
Muskels in den ersten Wochen und die langsame Abnahme in den folgenden 
Wochen, so dass die Kurve schliesslich fast horizontal verläuft. 


IV. 

Die Zahlen für das frische Gewicht der Muskeln zeigen uns einen 
ähnlichen Verlauf der Atrophie an. Nur verläuft die Kurve in den ersten 
vier Wochen weniger steil, als die Kurve, die auf Grund der Zahlen für 
das Trockengewicht gezeichnet werden kann (Fig. 2 und 3). Das erklärt 
sich daraus, dass der relative Gehalt an Wasser im Verlaufe der ersten 
Wochen nach der Durchschneidung des Nerven zunimmt, so dass das 
Gesamtgewicht des atrophierenden Muskels nicht die ganze Einbusse 
desselben an Trockensubstanz anzuzeigen vermag. Die Kurve, die ich 
für die Gewichtsabnahme in den ersten fünf Wochen gefunden habe, deckt 
sich vollkommen mit derjenigen von Langley und Kato (l.c.p. 434). 
Weniger Regelmässigkeit zeigen die Zahlen von Krauss, Ricker und 
Ellenbeck, weın, wie bereits erwähnt, auch ihre Versuche die Ableitung 
einer gleichen Atrophiekurve ge:tatten würden. 

Die Vermehrung des Wassergehaltes im Verlaufe der Atrophie hat 
sich in meinen Versuchen als eine ausserordentlich konstante Erscheinung 
erwiesen. Beim normalen Tier ist der prozentische Gehalt der Muskeln an 
Trockensubstanz, wie bereits erwähnt, auf beiden Seiten gleich; die grösste 
Differenz zwischen rechts und links betrug 0,6%. Dagegen war der pro- 
zentische Gehalt an Trockensubstanz auf der operierten Seite geringer 
als auf der nicht operierten. Wie aus den Tabellen 2, 3 und 4 hervorgeht, 
trifft sechs bis 28 Tage nach der Durchschneidung des Nerven diese 
Beziehung fast stets zu; nur drei Mal (Versuche XIV, XVI und XVII, 
Tabelle 2, sechs bis neun Tage nach der Durchschneidung) liegt die Diffe- 
renz innerhalb der Fehlergrenze — in allen übrigen zwanzig Versuchen 
kam die erwähnte Beziehung sehr deutlich zum Ausdruck. Bemerkens- 
wert ist auch, dass die Differenz im prozentischen Gehalt an Trocken- 
substanz zwischen der normalen und operierten Seite 14 und 28 Tage 
nach der Operation viel grösser ist als nach einem Intervall von bloss 
sechs Tagen. Es unterliegt somit gar keinem Zweifel, dass im Verlaufe 
der Atrophie der relative Gehalt an Trockensubstanz abnimmt, der relative 
Gehalt an Wasser zunimmt. Wir wissen nicht, worauf diese Anreicherung 
an Wasser zurückzuführen ist. Es ist aber von grossem Interesse, dass 
eine solche Anreicherung an Wasser auch in anderen Fällen beobachtet 
wird: im Hunger und bei der Ermüdung.!) Man darf wohl annehmen, 





1) S. Weber, Über Hunger: toffwechs el. Ergebni-+e der Phy: iologie. I. Abt. 1902, S. 702 
bis 747. — Mönckeberg, Atrophie durch Inanition. Handb.d. allgem. Pathol. 1915, Bd. III, 
Abt. I, S. 417—461. — Der vermehrte Waessergehe lt im Hunge rzw tend it übrigens eine 
allgemein beobachtete Er-cheinung. Vgl. A. Lipschütz, Zur allgemeinen Physiologie des 
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dass die relative Vermehrung des Wassergehaltes in allen erwähnten 
Fällen in der gleichen Weise zu erklären ist: in allen erwähnten Fällen 
ist ein vermehrter Abbau von organischen Substanzen vorhanden. 


Die Tendenz zur Vermehrung des Wassergehaltes wird beim atro- 
phierenden Muskel in den späteren Stadien der Atrophie augenscheinlich 
durch eine andere Veränderung in der chemischen Zusammensetzung 
durchkreuzt. 56 Tage nach der Durchschneidung des Nerven ist der Wəsser- 
gehalt noch sehr beträchtlich grösser als auf der normalen Seite. Aber die 
maximale Differenz ist augenscheinlich schon zwei bis vier Wochen nach 
der Durchschneidung des Nerven erreicht (vgl. Tabelle 4). 84 Tage nach 
der Operation war nur in einem von drei Fällen (Versuch XL, Tabelle 6) 
der prozentische Gehalt an Wasser grösser als auf der normalen Seite; 
in den zwei anderen Versuchen (Versuch XXXVIII und XXXIX) war 
der Wassergehalt auf der operierten Seite kleiner, wobei es sich um Diffe- 
renzen handelt, die weit über die Fehlergrenze hinausgehen. 123 Tage 
nach der Durchschneidung variierten in den drei ausgeführten Versuchen 
die Werte wiederum: in einem Falle (Versuch XLIII, Tabelle 7) ist eine 
starke Zunahme des Wassergehaltes, in einem zweiten Fall (Versuch XLII) 
eine verhältnismässig geringfügige Zunahme und in elnem dritten Fall 
(Versuch XLI) eine beträchtliche Abnahme des Wassergehaltes zustande 
gekommen. Aus den Untersuchungen von Rumpf!) geht hervor, dass im 
atrophischen Muskel der Fettgehalt vermehrt ist; infolge der Wasserarmut 
des Fettes wird augenscheinlich der relative Wassergehalt des atrophischen 
Muskels wieder herabgedrückt, um schliesslich sogar unterhalb des nor- 
malen Wertes zu liegen. Schon aus diesen wenigen Hinweisen geht deut- 
lich hervor, dass die einander widersprechenden Angaben über die che- 
mische Zusammenetzung des atrophierenden Muskels?) daraus resultieren, 
dass die zeitlichen Verhältnisse nicht die genügende Berücksichtigung 
erfahren haben. 

In Versuchen, die ich gemeinsam mit Jaakson ausgeführt habe, 
konnte ferner gezeigt werden, dass im atrophierenden Muskel der Gehalt 
an wasserlöslichen Substanzen vermehrt ist. Wir werden auf die hierher- 
gehörigen Fragen in einer späteren Mitteilung eingehen. 
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Hungers. Braunschweig 1915. Die Hungeratrophie erinnert an die Atrophie des entnervten 
Mu kels auch durch die Abnahme des Gehaltes an Kalium relativ zum Natrium. Vgl. 
S. Weber, 1. c., S. 717, und Reiss, l. c., 8. 77. 

!) Th. Rumpf, Weitere Untersuchungen über Polyneuritis. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 79, 
1904. 

2) Vgl. Th. Rumpf. 1. co. — Jamin, 1. c., S. 123 u. ff., auch S. 97, 98. — Langley, l. e. 50, 
1916, p. 341. — B. Steinert, Beitrag zur Kenntnis der Inaktivitätsatrophie der Muskelfaser, 
Würzburg 1887, In.-Di-s. — Jamin und Langleyhaben das spezifische Gewicht atrophieren- 
der Mu-keln bestimmt und gefunden, dass diese ein geringeres sp. Gew. haben als normale 
Muskeln. Anch die histologi che Untersuchung hat ergeben, dass entnervte Muskeln öde. 
matös werden (Ellenbeck und Ricktr, 1. c.). 
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V. 

Wir müssen zum Schluss noch zwei Einwände diskutieren, die gegen 
die Deutung erhoben werden kônnen, dass die Gewichtsdifferenz zwischen 
den Muskeln der normalen und der operierten Seite auf einen Gewichts- 
verlust der letzteren zurückzuführen sei. Man könnte zunächst darauf 
hinweisen, dass diese Differenz, zum Teil jedenfalls, daraus resultiere, dass 
die entsprechenden Muskeln der normalen Seite kompensatorisch hyper- 
trophieren. Diesem Einwand lässt sich jedoch durch folgende Überlegung 
begegnen. Es lässt sich auf Grund der Tabellen 1 bis 7 berechnen, welch 
einen Anteil die in Betracht kommende Muskelgruppe jeweilen am ge- 
samten Körpergewicht hat, und es ergibt sich dann, dass bei den operierten 
Tieren dieser Anteil nicht grösser ist als beim normalen Tier. Eine solche 
Berechnung ist in der folgenden Tabelle durchgeführt. 


Tabelle 9. 


Frischgewicht der | Trockengewicht der 

normalen Muskeln | normalen Muskeln 

in Din de Körper- | in %o des Körper- 
gewichts gewichts 


Normale Tiere (exkl. IV u. V). . . . . . 0,5812 0,1390 


6 Tage nach der Durchschneidung des Nerven 0,6223 0,1458 
14 ` 0,5880 0,1363 
28 , 0,5300 0,1237 
56 0,5720 0,1262 
84 . 0,6404 0,1482 

128 , | 0,5273 0,1140 





Die Zahlen, obwohl es Durchschnittszahlen sind, weisen keine Regel- 
mässigkeit auf. Bei den 6-Tage-Versuchen und ebenso bei den 84-Tage- 
Versuchen hätte man an eine Hypertrophie der Muskeln der normalen Seite 
denken können. Dass aber eine solche Annahme ganz ungerechtfertigt 
ist, ergibt sich daraus, dass in allen anderen Versuchsreihen der Anteil der 
Muskeln der normalen Seite am Körpergewicht sogar noch geringer ist 
als bei den normalen Kontrolltieren. Es kann auf Grund meiner Versuche 
gar keine Rede sein von einer Hypertrophie der Muskeln der normalen 
Seite nach Lähmung der korrespondierenden Muskeln infolge Durch- 
schneidung des Nerven. 

Man könnte ferner einwenden, dass die korrespondierenden Muskeln 
der normalen Seite während der Dauer des Versuches an Gewicht infolge 
eines Wachstums der Tiere zunehmen, während die untätigen Muskeln 
der operierten Seite keine Gewichtszunahme erfahren. Es entstände guf 
diese Weise die Gewichtsdifferenz wiederum nicht aus einer Atrophie der 
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Muskeln der operierten Seite, sondern aus einer Gewichtszunahme der 
normalen Muskeln. Es unterliegt keinem Zweifel, dass im Prinzip in 
jedem der mitgeteilten Versuche diese Beziehung bis zu einem gewissen 
Grade mitgespielt haben könnte. Wenn man aber die einzelnen Versuche 
auf die Berechtigung dieses Einwandes prüft, so ergibt sich, dass in der 
Praxis der erwähnte Einwand völlig bedeutungslos ist. Denn die Mehr- 
zahl der Versuchstiere zeigte keine Gewichtszunahme; die Mehrzahl der 
Tiere hatte zu Ende der Versuche ein geringeres Gewicht als zu Beginn. 


Zusammenfassung. 


Die Atrophie des Muskels, die nach der Durchschneidung des Nerven 
einsetzt, kann sich beim Kaninchen bereits in wenigen Wochen sehr weit 
entwickeln und in vier Wochen über 50% vom Gewicht oder von der 
Trockensubstanz erreichen. Die Einbusse, die der Muskel in den folgenden 
hundert Tagen erfährt, betrug im Höchstfalle 25%. Wenn das Gewicht 
der Muskeln, deren Nerv durchschnitten wurde, als Ordinaten, die Zeit 
als Abszissenabschnitte in ein Kordinatensystem eingetragen werden, so 
ergibt sich eine Kurve der Muskelatrophie, die in den ersten vier Wochen 
einen sehr steilen Verlauf, später dagegen einen sehr flachen Verlauf zeigt. 

Bei der Atrophie des Muskels findet eine weitgehende Veränderung 
in der chemischen Zusammensetzung statt. Diese kommt in den ersten 
Wochen zum Ausdruck in einer relativen Vermehrung des Wassergehaltes 
und in einer relativen Vermehrung des Gehaltes an wasserlöslichen Sub- 
stanzen. Später wird die Tendenz zur Vermehrung des Wassergehaltes 
durch einen anderen Faktor durchkreuzt. 

Eine Hypertrophie der korrespondierenden Muskeln der normalen 
hinteren Extremität findet nicht statt. 


Für die Anregung zu dem Thema dieser Arbeit und die Unterstützung 
bei der Ausführung derselben spreche ich Herrn Prof. A. Lipschütz meinen 
herzlichen Dank aus. Auch den Herren Assistenten Dr. R. Tamm und 
E. Jaakson bin ich für gewährte Hilfe bei den Operationen und chemischen 
Analysen zu Dank verpflichtet. 


7. Über Zwergwuchs und Riesenwuchs 


mit einem Beitrag zum Studium verwandter Entwicklungsstörungen 
im Organismus. 


Von ALFRED GIGON, Basel. 


Mit 10 Figuren. 


I. 


Die vorliegende Arbeit verdankt ihre Anregung dem Auftreten eines 
Riesen 1915 in Basel, der sich als der längste Mensch ausgab, der bis jetzt 
bekannt gewesen sei. Seither konnte ich noch eine Riesin und zwei Zwerge, 
die hier auftraten, untersuchen. Nach Angabe der Impresarios ist über 
keines dieser Individuen eine wissenschaftliche Publikation erschienen. 
Weitere Fälle lieferten mir die Medizinische Universitätspoliklinik Basel 
und meine eigenen Patienten. Die Untersuchungen führten zu einigen 
schon durch ihre Seltenheit interessanten Ergebnissen. 


Es handelt sich um folgende Beobachtungen: 


Fall 1. 


Zwerg F..., Joseph, von Herisau (Appenzell), daselbst geboren. 21 Jahre. 
Eltern von normaler Grösse, eher klein, zur Zeit gesund. Vater vorübergehend ge- 
mütskrank gewesen. 13 Kinder, davon 4 noch am Leben, die übrigen im frühesten 
Kindesalter gestorben. Angeblich keine Kröpfe, keine Taubstummen, kein Kretin 
in der Familie. Pat. ist das zweite Kind. Alle seine Geschwister eher von kleiner 
Statur, körperlich und geistig ohne Besonderheit. Pat. stammt aus einer Gegend, 
in welcher die Bevölkerung durch ihre relativ geringe Körperlänge ausgezeichnet ist. 
Pat. war schon bei der Geburt auffallend klein. Nach Angabe der älteren Schwester, 
die den Zwerg auf seinen Reisen begleitet, wog er bei der normal verlaufenen Geburt 
753 g. Er soll keine Frühgeburt gewesen sein, wurde künstlich ernährt. Er ent- 
wickelte sich äusserst langsam, begann erst mit acht Jahren zu gehen und einige 
Worte zu sprechen. Hat nie die Schule besuchen können, nie gearbeitet, „weil er gar 
keine Kraft hat‘. Nie krank gewesen. Klagt hie und da über Kopfweh, fühlt sich 
sonst ganz gesund. Schlaf gut. Appetit nach Angabe der Schwester gering. Darm- 
tätigkeit normal. 


Status praesens : August 17. (Fig. 1 und ~). Sehr kleiner Mann mit auffallend 
starkem Fettpolster an den Wangen, Halse, Mammagegend, Abdomen, Schamgegend 
und Malleolargegend. Haut etwas trocken, normal gefärbt. Haare trocken. Nägel 
spröde. Kopfbehaarung, Zilien, Augenbrauen normal. Am ganzen übrigen Körper 
völliges Fehlen von Haarwuchs. — Dio Körperlänge beträgt 87cm. Die Schädelkapsel 
erscheint im Vergleich zum Gesichtsskelett gross, subbrachyzephal. Okziput stark 


vorspringend,Nase klein mit 
eingezogener breiter Nasen- 
wurzel. Gebiss schlecht. 
Fast alle Zähne kariös. Wir- 
belsäule ohne auffallende 
Krümmungen. Im Vergleich 
zur Körperlänge sind die 
unterenExtremitäten etwas 
klein. Zunge 0.B. Schild- 
drüse nicht mit Sicherheit 
fühlbar. In dieser Gegend 
ziemlich viel Fett. Kein 
Pomum adami. Hohe kind- 
liche, näselnde Stimme. 
Brust und Abdominalor- 
gane : nichts Besonderes, 
Keine Hernie, Harn klar, 
sauer, kein Eiweiss, kein 
Zucker. Hb 80% (Tallgvist). 
Penis äusserst klein, linker 
Hoden sehr klein, fühlbar, 
rechts kein Hode fühlbar. 
Sinnesorgane, Sensibilität, 
soweit die Intelligenz des 
Patienten die Untersuchung 
erlaubt, normal. Es besteht 
eine ausgesprochene Hypo- 
tonie der Gesamtmuskula- 
tur. Der Zwerg bewegt sich 
sehr ungern, obwohl sämt- 
liche Bewegungen aktiv 
möglich sind. Er ist sehr 
schwach auf seinen Beinen; 
ein ganz leichter Stoss wirft 
ihn um; er kann sich allein 
wieder aufrichten. Interes- 
sant ist das Verhalten der 
linken Hand. Wie auf Fig. 1 ersichtlich, besteht links eine unvollständig ent- 
wickelte Klauenhand, eine Parese der Interossei und Lumbricales. Pat. ist Rechts- 
händer. Sehnenreflexe abgeschwächt, jedoch vorhanden. 





Psyche : Ausgesprochene geistige Minderwertigkeit. Nur ganz einfache Fragen 
(Name, Alter, Stadt und Land, in welchem er sich befindet) beantwortet er richtig. 
Andere Fragen werden entweder gar nicht oder nur, und zwar nicht immer richtig, 
mit ja oder nein beantwortet. Er pfeift tagelang immer dieselbe Melodie und macht 
mit seinem Körper nur beschränkte Bewegungen, die ihm sein Impresario zur Be- 
lustigung des Publikums gelernt hat. Er kann weder lesen noch schreiben noch 
rechnen. Er kann sich nicht allein anziehen. 


Im Sommer 1917 verordnete ich dem Pat. Thyreoidtabl ; er nahm dieselben 
zirka acht Monate lang: die ersten drei bis vier Monate sei er auffallend gewachsen, 
nachher wäre die Körperlänge trotz weiterer Darreichung von Thyreoidsubstanz 
stationär geblieben. 


Im August 1918 sah ich den Zwerg wieder. Seine geistigen Fähigkeiten hatten 
sich nicht gebessert, der Habitus war genau derselbe wie 1917. Die Körperlänge 
betrug jedoch 7 em mehr als 1917. 
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Einige Messungen!) ergeben 1918: Körper- 
länge 940 mm, Höhe des Nabels über dem 
Boden 505 mm, Körpergewicht 20 kg, Länge 
der Nase 17 mm, Radius: rechts 140 mm, links 
134 mm, Hand: rechts 105 mm, links 98 mm, 
grösster Schädelumfang 450 mm, grösster 
Längsdurchmesser 15,5 mm, Querdurchmesser 
12,5 mm, Index cephalicus 80,6, Brustumfang 
517mm, Bauchumfang über dem Nabel 540 mm. 
Die Röntgenuntersuchung 1918 ergibt: 


Schädel: Synchondrosis spheno-occipitalis 
offen. Sella turcica: Diam. antero- posterior: 
9mm. Senkrechter Durchmesser 4 mm. Grösse 
und Konfiguration bieten nichts Auffallendes. 
Stirnhöhle nicht sichtbar, Gesichtsskelett zart. 


An den Extremitäten : Epiphysenfugen offen. 
Sämtliche Handwurzelknochen sichtbar. An 
den Diaphysenenden dunkle Linien, wie sie von 
Dieterle bei Athyreosis beschrieben werden, 
und die einen lamellär gebauten Querbalken 
darstellen. Gelenke ohne Besonderheit. 





Epikrise: Es handelt sich um einen Fig. 2. 

abnorm klein geborenen Zwerg von 

leicht unproportioniertem Körperbau. Die Disproportion besteht 
vor allem darin, dass dio unteren Extremitäten im Verhältnis zur Körper- 
länge zu klein sind. Starke psychische Minderwertigkeit, Hypo- 
thyreosis, mangelhafte Bildung der Genitale, Fehlen der 
sekundären Geschlechtscharaktere, Adipositas nach dem Typus der 
Dystrophia adiposo-genitalis. Sehr starke allgemeine Myohypotonie, 
verzögerte Ossifikation des Skelettes.. Keine Anhaltspunkte für 
eine Hypophysiserkrankung. 

Über den Zusammenhang dieser verschiedenen hier beobachteten 
Erscheinungen wird später die Rede sein. Hier sei nur auf die eigentümliche 
Störung in der linken Hand aufmerksam gemacht. Vorderarm und Hand 
sind links etwas kürzer als rechts, während Oberarm und untere Extremi- 
täten keine auffallenden Differenzen aufweisen. Die Verknöcherung der 
Finger ist links weniger ausgebildet als rechts. Was die Muskulatur an- 
betrifft, so glaube ich hier eine lokalisierte verzögerte Entwicklung vor- 
nehmlich der Interossei und Lumbricales annehmen zu können. Dieselbe 
wäre als eine Folge der verspäteten Entwicklung zentraler Teile 
anzusehen (Oppenheim, Lehrbuch, Auf). Bd. I, S. 223 und 469). Eine 
elektrische Untersuchung wurde nicht vorgenommen. 





1) Zur besseren Beurteilung der hier und im folgenden noch angegebenen Messungen 
seien folgende Werte aus T'oopinard’s Anthropologie entnommen. Die normalen Werte, auf 
Körperlänge = 100 bazogen, betragen nach Topinard:: Höhe des Nabels über dem Boden 
60%. Höhe des Pubis über dem Boden 50,5%. Länge der Nase 3%, Hand 11,7%, Spann- 
weite 104,4%, Femur 27,51%, Tibia 22,15%, Fusslänge 15,4%, Brustumfang 53—56°. 


oan. EE eg 


Sq Fall 2. 


S..., Bertha, von Sumiswald (Kant. 
Bern). 18 Jahre alt. Eltern von Durch- 
schnittsgrösse und gesund, 9 Kinder, 
davon 5 im frühesten Alter gestorben. 
Die drei noch lebenden Geschwister der 
Zwergin sind von normaler Grösse und 
gesund. Pat. kam angeblich als vollkom- 
men normales Kind zur Welt, hat mit 
neun Monaten laufen gelernt. Sie wuchs, 
allerdings sehr langsam, bis zum achten 
Jahre. Seither ist das Wachstum angeb- 
lich vollkommen still geblieben. Nie krank 
gewesen. War gute Schülerin. Appetit 
sehr gut. Sie isst soviel wie ein Erwach- 
sener. Menses nie aufgetreten. Fühlt sich 
ganz gesund. 


Status: August 1918 (Fig. 1 und 3). 
Körp :rlänge 95,5 cm, Gewicht 21,5 kg. 
Di: Zwergin macht einen ganz anderen 
Eindruck als der Zwerg (Fall 1). Sie ist 
Fig. 3. ausserordentlich lebhaft, flink, spricht 
gerne. Kann deutsch und französisch. 
Schreibt gut. Ihr Benehmen entspricht demjenigen eines ungefähr gleichaltrigen 
Mädchens. Sie liest gerne, besonders Liebesromane, sorgt für ihre Kleidung. Graziler 
Körperbau, symmetrisch, mit geraden, schlanken Extremitäten. Haut normal ge- 
färbt, geringgradige Ichthyosis. Kein auffallendes Fettpolster. Muskulatur 
kräftig: mit einem schwachen Handstoss bringt sie den Zwerg F., Joseph, zu Boden. 
Nägel 0..B. Am Kopfe kräftiger Haarwuchs: übriger Körper vollkommen frei 
von Haaren. Brustdrüsengewebe fehlt. Kräftiges Gesichtsskelett, das nicht dem 
kindlichen Typus entspricht. Augen leicht schlitzförmig (keine Erscheinungen von 
Mongolismus). Der Kopf im Verhältnis zur Körperlänge etwas gross, deutlich 
brachycephal. Die Nase ist gerade, besitzt ein kräftiges Skelett. Viele Milchzähne 
noch vorhanden. Die unteren Ineisivi gehören der zweiten Dentition. Es besteht 
eine auffallende Weite der Unterkieferwinkel (bei Abb. 1 sichtbar). Zunge rein, o. B. 
Schilddrüse vorhanden. Keine Struma. Thorax symmetrisch. Lungen, Herz, 
Abdominalorgane o. D Die äusseren Genitalien zeigen nichts Abnormes. Reflexe, 
Sensibilität o. B. Harn: ohne Eiweiss, ohne Zucker. 

Einige Messungen ergaben in mm: Körperlänge 955 mm, Höhe des Nabels 
über dem Boden 550 mm, Länge der Nase 30 mm, Hand 120 mm, Fusslänge 152 mm, 
grösster Schädelumfang 490 mm, Brustumfang 470 mm, Bauchumiang über dem 
Nabel 455 mm. 

Röntgen: Gegenüber Fall 1 fällt hier die kräftige Schädelkapsel und das kräftige 
Gesichtsskelett auf. Synchondrosis spheno-oceipitalis offen. Stirnhöhlen kaum 
sichtbar. Die Sella tureica ist gross: Distanz zwischen Proc. clin. ant. und post. 
11 mm. Senkrechter Durchmesser 5—6 mm. Hand (Fig. 3): es sind nur drei Hand- 
wurzelknochenkerne, Capitatum, Hamatum, Triquetrum, sichtbar. Der Knochen- 
kern der Ulnaepiphyse fehlt. Sämtliche Epiphysenfugen offen. Die knöcherne 
Entwicklung ist auf der Bildungsstufe eines 3 bis 4- jährigen Kindes stehen geblieben. 
Allerdings zeigt im übrigen die Hand der Zwergin gegenüber derjenigen eines vier- 
jährigen Kindes gewisse Abweichungen. Bei der Pat. ist das Handskelett schlanker, 
die Diaphysenkompakta stärker ausgebildet. 





Epikrise: Erworbener, gut proportionierter Zwergwuchs. 
Intelligenz normal. Mangelhafte Bildung der Genitalien, 


Fehlen der sekundären Ge- 
schlechtscharaktere (Be 
haarung, Mammagewebe). 
Geringgradige Ichthyosis. 
Stehenbleiben der Ossifi- 
kation des Skeletts auf der 
Entwicklungsstufe eines 
drei- bis vierjährigen Kin- 
des (mit Ausnahme des Schädels, 
der besser verknöchert ist). Für 
die Körpergrösse grosse Sella 
turcica. Kräftige Muskula- 
tur. Schilddrüse normal, 
keine Adipositas. 

Das Mädchen gehört zum sog. 
„Paltauf’schen Typus‘ des Zwerg- 
wuchs. Von sämtlichen mir be- 
kannten Fällen aus der Literatur 
ist ein einziger mit 94 cm Länge, 
der kleiner ist als der hier be- 
schriebene. (Fall von Schaaf- 
hausen.) 





Fall 3. 

S..., Marie, von Hüningen (Elsass), 
17 Jahre (Fig. 4). Eltern von Durch- 
schnittsgrösse und gesund. Der Vater ist Maurer und hat früher ziemlich viel ge- 
trunken. 6 Kinder. Pat. ist das vierte Kind. Sämtliche Geschwister von normaler 
Grösse und geistig ohne Besonderheit. Die um drei Jahre jüngere Schwester der 
Patientin ist jetzt 160 cm lang, 42,5 kg schwer. Bei der Geburt hat das Mädchen 
4 kg gewogen, war auffallend fett, breit und kurz. Bekam gleich nach der Geburt 
einen Nabelbruch. Hat mit 19 Monaten laufen gelernt. Mit drei Jahren sei nach 
Angabe der Mutter ‚der Schädel noch offen gewesen‘‘. Der Arzt hätte damals eine 
englische Krankheit diagnostiziert. Das Kind bekam Phosphormilch; es hätte 
aber nichts genützt. Mit vier Jahren hätte sie noch eine normale Länge gehabt. 
Seither sei sie im Wachstum zurückgeblieben. Als Kind Rotsucht und Keuchhusten. 
Pat. konnte in der Schule nicht folgen. Menses fehlen. 

Status : Februar 1921. Körperlänge: 119,5 cm. Gewicht 25,4 kg. Das Mädchen 
hat einen kretinischen Gesichtsausdruck, bewegt sich langsam, spricht mühsam, 
kann weder lesen noch rechnen. Sie kann nur ihren Namen schreiben. In der Haus- 
haltung ist sie, nach Angabe der Mutter, ganz gut brauchbar. 

Haut normal gefärbt. Geringzradige Ichthyosis. Haare trocken, Nägel 0. B. 
Muskulatur gut entwickelt. Körper symmetrisch, Extremitäten gerade. Kein Fett- 
polster. Guter Haarwuchs am Schädel. Achsel, Pubis nicht behaart. 

Brustdrüsengewebe fühlbar, gut entwickelt. Zunge o. B. (keine Makroglossie). 
Zähne fast alle kariös. Schilddrüse nicht deutlich zu tasten, Thorax symmetrisch. 
Lungen, Herz o. B. Abdominalorgane angeborene Nabelhernie, sonst 0.B. Die 
äusseren Genitalien zeigen nichts Abnormes. Reflexe, Sensibilität o. B. Harn: ohne 
Eiweiss, ohne Zucker. Das Becken hat den weiblichen Typus. 


Fig. 4. 


Messungen: Körperlänge 119,5 em. 
Höhe] des Nabels über dem Boden 
675 mm. Höhe des Pubis über dem 
Boden 590 mm. Grösster Schädel- 
umfang 545 mm. Länge der Nase 30 
mm. Brustumfang 590 mm, Bauch- 
umfang über den Nabel 630 mm. 


Röntgen: Synchondrosis spheno- 
oceipitalis nicht mehr sichtbar. Sella 
turcica. Distanz zwischen: Proc. clin. 
ant. und post. 15 mm. Senkrechter 
Durchmesser 5-6 mm. Der Boden 
der Sella (ureien scheint uneben. 
Stirnhöhlen angedeutet. Hand: Epi- 
physenfugen offen. Os pisiforme 
fehlt. Knochenkern der Ulnarepi- 
physe vorhanden. 


Epikrise: Erworbener Zwerg- 
wuchs, angeborene Hypo- 
thyreose (sporadischerKre- 
tinismus), mangelhafte Be- 
haarung, Brustdrüsen vorhan- 
den, mangelhafte Entwicklung 
der Genitale (Menses fehlen). 
AngeboreneNabelhernie, geringe 
Verzögerung in der Verknöche- 
rung. Sella turcica am Röntgen- 

Fig. 5. bild etwas verändert. Muskula- 

turkräftig. Kein abnormes Fett- 

polster. Abgesehen von den zu kurzen unteren Extremitäten ist der 

Körper relativ gut proportioniert. Allerdings scheint das Breitenwachstum 
weniger gelitten zu haben als das Längenwachstum. 





Fall 4. 


S..., Elvira, 4 Jahre (Fig. 5), Herbst 1920, aus Königsberg. Der Vater im 
Kriege gefallen, Mutter gesund, eine Schwester von 6 Jahren gesund. Das Kind 
ist 1916 in Königsberg geboren. Es wurde drei Monate lang gestillt. Später bekam 
es nur 1, Liter Milch täglich, dazu fast ausschliesslich Kartoffeln und Rüben. 


Seit dem ersten Jahr rachitisch, mit drei Jahren laufen gelernt. — Seit Juli 
1920 in Basel. Appetit gut. Die bessere Kost hat jedoch nach Angabe der Mutter 
noch keine merkbare körperliche Veränderungen beim Kinde verursacht. 


Status: Oktober 1920. Sehr kleines Wesen, mit Caput quadratum, krummen 
Oberarmen und stark gekrümmten Femur. Unterschenkel verhältnismässig gerade. 
Grosser Bauch. Haut o. B. Mittlerer Ernährungszustand, Intelligenz dem Alter 
entsprechend. Sehr schlaffe Muskulatur. Schilddrüse vorhanden. Reflexe vor- 
handen. Leichte Bronchitis, sonst innere Organe normal. Körperlänge 73,5 em. 





Fig. 6. 


Gewicht 10,4kg. Höhe des Pubis über dem Boden 265 mm. Grösster Schädelumfang 
480 mm. Brustumfang 470 mm. Bauchumfang 510 mm. 


Röntgen: Weist die bekannten Störungen des Knochenwachstums bei der 
Rachitis auf. Starke Verzögerung im Verknöcherungsprozess. Die Epiphysenkerne 
der Metacarpi sind noch nicht sichtbar. Von den Handwurzelknochen sind nur 
Capitatum und Hamatum sichtbar. Knochenbilder verwaschen, unscharf, wenig 
differenziert. Sella turcica o. B. 

Epikrise: Stark unproportionierter, rachitischer Zwergwuchs. 
Abnorm kleine Unterextremitäten. Der Brustumfang ist im Verhältnis 


zum Wuchs um rund 70 mm zu breit. 
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| À Fall 5. 


M..., M., aus Glückstadt bei Hamburg, 
22 Jahre alt. Vater blind durch Unfall, sonst 
gesund, Mutter, zwei Brüder, eine Schwester 
gesund. Kein Todesfall in der Familie. Pat. 
ist die jüngste. Eltern und Geschwister von 
normalem Wuchs. Bis zum sechsten Jahre 
war Pat. von normaler Grösse. In diesem 
Jahre Tracheotomie wegen Diphtherie. Seit 
dieser Zeit ist sie auffallend rasch gewachsen. 
Sie war gute Schülerin. Nie krank gewesen. 
Menses sollen hie und da auftreten, aber sehr 
spärlich. In den letzten zwei Jahren soll 
sie nicht merklich gewachsen sein. 


Status (Fig. 6): August 1916. Pat. hat eine 
sehr lange, schlanke Gestalt, ist gut pro- 
portioniert und bewegt sich graziös und flink. 
Sie macht einen intelligenten Eindruck. Ihre 
Kenntnisse entsprechen der durchgemach- 
ten normalen Schulbildung. Haut normal. 
Kein auffallendes Fettpolster. Kräftige 
Muskulatur. Spärlicher Haarwuchs in der 
Achselhöhle und Pubisgegend. Gesicht o.B., 
keine Behaarung. Schilddrüse palpabel, 
nicht vergrössert. Thorax symmetrisch. 
Brustdrüsengewebe spärlich vorhanden. 
Rechte Brust steht tiefer als die linke. 

Innere Organe, Nervensystem o PB Harn: 

Fig. 7. Kein Eiweiss, kein Zucker. Hb 80 bis 90°, 
( Tallgvist). 

Das Skelett ist kräftig. Die Beckenknochen erscheinen etwas massig, das 
Sakrum eher schmal. Die Form erinnert an diejenige des virilen Beckens. Unter- 
halb vom Kniegelenk, an der äusseren Partie der Tibia eine wallnussgrosse harte, 
fühlbare Geschwulst. Äussere Genitalien o. B. Eine genauere Untersuchung der 
Genitale konnte nicht stattfinden. 

Die Messungen ergeben: Körperlänge 207 em. Körpergewicht nackt: 94 kg. 
Höhe der Crista iliaca ant. sup. über dem Boden 115 cm. Länge der Nase 50 mm. 
Länge der Hand 230 mm. Tibia 490 mm. Fusslänge 310 mm. Grösster Schädel- 
umfang 560 mm. Brustumfang 920 mm. Bauchumfang über dem Nabel 810 mm. 
Distanz zwischen beiden Cristae iliacae ant. 290 mm. Conjugata externa 215 mm. 
Grösster Beckenumfang 1200 mm. 

Röntgen : Schädel kräftig. Sella turcica: anter. post. Durchmesser 13— 14 mm. 
Senkrechter Durchmesser 9—10 mm. Keine auffallende Veränderungen an der 
Schädelbasis. Hand (Fig. 7): Epiphysenfugen geschlossen. Das Röntgenbild des 
r. Knies zeigt eine deutliche osteogenische bzw. cartilaginöse Exostose unter- 
halb der Epiphysenlinie. Kein Genu valgum. 





Epikrise: Gut proportionierte, schlanke Riesin. Behaarung spärlich. 
Brustdrüsen klein. Die Form des Beckens (Mischform zwischen weiblichem 
und virilem Typus), die allzu seltenen Menses gestatten vielleicht den Schluss, 
dass ein geringgradiger Eunuchoidismus vorhanden ist. Ossifikations- 
verhältnisse normal. Kartilaginüse Exostose. Die Riesin hat sämtliche 
somatischen und psychischen Eigenschaften des normalen Erwachsenen; 


man könnte hier den Gigantismus 
als ,, Gigantisme vrai‘ (Pierre 
Marie) oder als ,,normalen Riesen- 
wuchs‘‘ (Sternberg) bezeichnen. 


Fall 6. 


Anne Marie M., 11 Jahre, von Basel. 
Eltern beide von mittlerer Grösse ge- 
wesen. Mutter lebt noch, gesund. Vater 
war „schwerer Gichtiger‘‘, an einem 
Nierenleiden gestorben. Ein Bruder, 
gesund, von normaler Grösse Als 
kleines Kind hatte Pat. Lungenent- 
zündung. Keine Kinderkrankheiten. 

Das Kind sei stets gross und Kräf- 
tig gewesen, hat mit einem Jahr laufen 
können. Seit zirka zwei Jahren sei Pat. 
allerdings rasch gewachsen. Sie ist die 
grösste ihrer Klasse, spielt nicht gerne 
mit ihren Mitschülerinnen und sucht 
mehr die Gesellschaft älterer Mädchen. 
Sie lernt sehr leicht, klagt aber den 
ganzen Tag über Müdigkeit. Das Kind 
gibt in der Sprechstunde an, dass es 
täglich Schmerzen in denGliedern spürt, 
hauptsächlich in den Kniegelenken, in bs 
der Wade und in den Handgelenken. Fig. 8. 

Die Gelenke seien nie geschwollen ge- 

wesen. Seit zwei bis drei Jahren hätte sie öfters ‚„rheumatische‘‘ Schmerzen in 
den Gliedern gehabt. Seit drei Wochen ‚‚Ausschlag‘‘ an den Unterschenkeln. Seit 
l, Jahr Periode. Appetit gering. Schlaf gut. 


Aus dem Status: Für ihr Alter ausserordentlich lange Pat. von gutem Ernäh- 
rungszustand, blasser Hautfarbe, wohlproportionniertem symmetrischen Körper- 
bau. Starker, für ein Mädchen grober Knochenbau. Muskulatur ziemlich kräftig. 
Die 11jährige Pat. ist länger und breiter als ihre Mutter. Ihr Aussehen würde dem- 
jenigen eines 17- bis 18jährigen Mädchens am besten entsprechen. 

Kräftiger Haarwuchs am Kopfe. Spärliche Haare in der Achselhöhle und Scham- 
gegend. Brustdrüse auffallend stark entwickelt. Zunge normal, Stimme mit kind- 
lıchem Klang. Schilddrüse palpabel, nicht vergrössert. Lungen, Herz o. B. (Röntgen- 
durchleuchtung). Blutdruck 120 bis 80 m Hg. Puls 76 regelmässig. Abdomen o. B. 
Hb 60% ( Tallgvist). Harn: ohne Zucker, ohne Eiweiss. 

An den Unterschenkeln: typisches Erythema nodosum. Sämtliche Gelenke 
frei. Reflexe, Sensibilität normal. Kein Fieber. 

Folgende Messungen wurden genommen: Körperlänge 162,5cm. Nabelhühe 97 em. 
Höhe des Pubis über dem Boden 83,5 cm. Gewicht, nackt, 53kg. Länge des Oberarmes 
29 em, des Radius 22,5 em, der Hand 17,5 em. Grösster Schädelumfang 57 cm. 


Röntgen : KeineVergrösserung der Sella turcıca. Dıam. anter-pos.: 12 mm.Tiefen- 
durchmesser 9 mm. 

Das Röntgenbild der Hand (Fig. 8) weist offene Epiphysenfugen, allerdings 
mit frühzeitiger Verknöcherung. Nach v. Wyss beginnt die Synostosis an den 
Metacarpalia und Phalangen vom 12. bis 15. Jahre. Bei dem 11jährigen Mädchen 
ist die Verknöcherung am Daumen schon beinahe abgeschlossen. Die Knochen 
sind für das Alter ausserordentlich kräftig. 
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Epikrise: Abnorm langes Mädchen, von wohlproportioniertem Kör- 
perbau, etwas hochbeinig. Pubertas praecox, Hypergenitalismus. 
Beschleunigte Ossifikation. Keine sicheren Anhaltspunkte für Neben- 
nieren- oder Schilddrüsenstörungen. Keine abnorme Adipositas. Geistige 
Frühreife. Geringgradige Anämie. Erythema nodosum. Kein tuber- 
kulöser Herd mit Sicherheit nachweisbar. 


Fall 7. 


Frederic John K..., mit Rufname Teddy Bobs, von London, daselbst 13. April 
1892 geboren. Sein Vater war Aufseher in einer Milchanstalt Londons; starb ziem- 
lich jung an einer dem Pat. unbekannten Krankheit. Er soll 6 Fuss 2 Zoll(= 187 cm) 
lang gewesen sein. Mutter lebt, 72 Jahre alt, eher klein (ungefähr 5 Fuss = 152 cm), 
ziemlich gesund; arbeitet noch. Vor einigen Jahren hatte sie einen Schlaganfall, 
wonach sie für drei Wochen die Sprache verloren hatte, erholte sich aber vollkommen. 
Es waren 8 Kinder (5 Söhne, 3 Töchter). Der Patient ist das jüngste dieser Kinder. 
Alle seine Geschwister sind verheiratet und gesund. Die vier Brüder sind Unter- 
offiziere in der englischen Armee. Einer derselben soll zirka 2 Meter lang sein, die 
übrigen sind mittleren Wuchses. 


Über seine Geburt weiss K... nichts. Bis zum zwölften Jahre soll er voll- 
kommen gesund und von normalem Wuchs gewesen sein. In diesem Jahre erlitt er 
durch Fall eines Baumes einen Bruch des linken Beines. Der Bruch heilte schlecht. 
Eine Korrektionsfraktur, die einige Monate später ausgeführt wurde, besserte die 
Funktion des Beines nicht. Seither trägt Pat. ständig eine Schiene. Seit dem 
Beinbruch fing er an rasch zu wachsen. Ungefähr seit dem 15. Jahre bekommt 
K... öfters, gewöhnlich im Frühjahr, sehr heftige Kopfschmerzen, die einige 
Wochen andauern. Er gibt mit Bestimmtheit an, dass er während der Zeit der Kopf- 
schmerzen ganz enorm wächst, während in der Zwischenzeit das Wachstum still 
steht. Mit den Kopfschmerzen sind oft Gliedarschmerzen verbunden. K... ist sonst 
nie krank gewesen, fühlt sich momentan wohl und gesund. Appetit ordentlich, 
Schlaf gut, Neigung zu Obstipation. 


Status praesens (1915): Die geradezu enorm lange, schlanke Gestalt fällt sofort 
auf. Er misst stehend 234 cm. Gewicht 112 kg. Auffallend ist die relative Länge 
des Gesichtes, des Halses, der Hände und der Unterschenkel; das Skelett sieht trotz 
der riesigen Dimensionen grazil aus. Fig. 10 illustriert die enorme Länge der Hand. 
Haut und sichtbare Schleimhäute normal. Mässiges Fettpolster, Muskulatur schlaff. 
Kraftmessung mit Collin-Dynamonmeter: rechte Hand 40, links 39. Die Behaarung 
des Schädels ist normal. Bart und Schnurrbart fehlen dagegen vollkommen. Axilla 
und Thorax ohne Haare. Pubisgegend leicht behaart, männlicher Typus. Gesicht 
lang, schmal (englischer Typus), Nase auffallend gross, die Ohrmuscheln sind pro- 
portioniert, die Unterlippe ist dick und vorgewulstet, das Kinn deutlich vorstehend. 
Zähne, von normaler Grösse, weisen nichts Auffallendes. Der Unterkiefer massiv 
gebaut, stark prominent. Beim Beissen ist der Kieferschluss nicht vollständig: 
allein die Molaren schliessen fest. Vorne bleibt ein Abstand von ca. 1 cm bestehen. 
Die Zunge nicht übermässig gross, ragt nicht hervor. Rachen o. B. Hals lang, 
schmal. Zungenbein prominent. Pomum adami. Schilddrüse palpabel, nicht ver- 
grössert. Thorax lang, flach. Mamillae 0.B. Starke Kyphoskoliose der Brust- 
wirbelsäule mit Konvexität nach rechts. In horizontaler Lage ist dieselbe etwas 
korrigierbar, so dass die Gesamtlänge um 3 cm (237 cm!) zunimmt. Atmung ruhig, 
beiderseits gleich. Mündatmung. Lungen ohne Besonderheit. Herz: Spitzenstoss 
im 6 J. R. gut ein Querfinger links von der Mamillarlinie. Rel. Dpfung: rechts 
Sternalrand, 1%, Querfinger links von der Mamillarlinie. Über Pulmonalis und Mi- 
tralis leises systolisches Geräusch. Sonst auskultorisch o B. Herzaktion regel- 
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mässig. Radialis gerade, weich, Puls von mittlerer Füllung und Spannung. Ab- 
domen o.B. Penis, Scrotum, Hoden haben die Grösse wie beim normal gebauten 
Mann, erscheinen daher in Anbetracht der Dimensionen des übrigen Körpers eher 
klein. An den unteren Extremitäten sehr spärlicher Haarwuchs. Das linke Bein 
kürzer und dünner als das rechte. Das linke Kniegelenk ist ein Schlottergelenk. 
Beiderseits Genua valga. Links pes planus. Rechts normale Wölbung der Planta 
pedis. Patient bewegt seinen Körper und seine Extremitäten nur langsam. Dies 
fällt sehr auf, wenn man die gewandte, keineswegs langsame Sprache und den leb- 
haften Gesichtsausdruck damit vergleicht. Hypotonie der Muskulatur. Nervensystem 
o.B. Sehnenreflexe vorhanden, jedoch abgeschwächt. Intelligenz normal. Liest sehr 
gerne. Diskutiert lebhaft über Krieg und Politik, kann auswendig die Namen sämt- 
licher englischer Kriegsschiffe, deren Besatzungsstärke und Geschützanzahl. Pat. 
hat eine klare Bassstimme. Mit ca. 18 Jahren hatte er als Tenor gewirkt. Harn: o. B. 
Die spezialistische Untersuchung der Augen ergab: 


Ophthalmometrisch: Rechts: l- 0,5 — 1,0 A — 42,5 
Links: + 0,5 A — 42,5. 
Skiaskopisch : Keine Myopie; keine Hypermetropie. 
Ophthalmoskopisch: Rechts: nichts Abnormes. 
Links: Opticus sehr blass, weisslich, nicht stahlfarben. 
Begrenzung nicht kreis-, sondern unregelmässig, 
oval. Gefässe unten verkleinert. 
Subjektive Sehprüfung: Rechts: Sehschärfe ohne Glas = 1,25 


Links: a SS vw : 0,5 — 0,75 mit 0,7 = 

knapp 1,0. 
Perimeter : Beidseitig normale Grenzen für weiss. Für Farben nicht ge- 

prüft, weil künstliches Licht. 
Einige Körpermessungen ergeben: 
Gesamtlänge . . . 234 cm 
e beim partiellen Ausgleich. der r Kypho- 

skoliose .... , 237 , 
Spannweite . . Hs se 254 ,, 


Höhe des Scheitels über dém Sitz sis a “123 Se 
(E sn Nabels ?9 sn Boden. e o e e 136,5 „ 


a „ Pubis Ge „ Boden. . . . . 111 „ 
Schulterbreite (Distanz beider Acromion über 
Rücken gemessen). . . Salt Re ar à 53 y 
Brustumfang nach Exspirium 7 
= „  Inspirium . . . . . . . . 123,5 ,, 
Extremitäten : rech s links 
Oberarm: Länge. . . . . . . . . . 46 cm 46 cm 
Umfang. 2... 2 24.819 5 31,5 „ 
Unterarm: Länge. . . ed A D 2135 
Hand vom Radiocarpalgelenk bis zur 
Spitze des Mittelfingers . . = 29 LE 29 ,„ 
Länge von Processus styloideus bis Spitze 
des kleinen Fingers . . . . . . . 23 = 23 ge 
Hand: Breite 4 Finger . . . . . . . 11,9 „ 1 ,, 
Mittelfinger Umfang I. Phalanx . . 9,8 ,, 9,6 „ 
e d IT. D DEET SC WER 9,0 ,, 
| III. o e A Dk A 7,8 ,, 
Oberse :henkel Länge e, DÉI „ 54 = 
Unterschenkel . . . . . 5 à . . 56,5 2 00 Get 
Der grösste W Adenumfang E 40  ,, 38 „ 


Fussohle: Länge von der Ferse- Spitze 


der grossen Zoho . . . . . . . . 34 „ 32,9 ;, 
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Kopf: Umtang.. 5.5 een. ee 60,5 em 
Grösste Länge . . . . 2 2 2 2 2 e e e e . . 28 ,, 
s. Broto a a ae a ÉIER Cé Te 15. 
Diameter supraauricular Transversalis . . . . 14 ,, 
Distanz von Kinnspitze bis Haargrenze. . . . 21,9: 
Gesichtshöhe (Nasenwurzel— Kinnspitze) . . . 17,5 ,. 
Mittelgesicht (Nasenwurzel— Mund). . . . . . 11.5 ., 
Distanz von Nasenbasis— Kinnspitze . . . . . 8,5. 
Gesichtsbreite in der Höhe der Jochbogen . . 15 ,, 
Distanz zwischen Arcus supra- und 
infraorbitalis . . . r. 4 cm 3:7: 55 
= D den inneren Augenwinkeln A „ 
ge e ,, äusseren ge 11 Wé 
Mundbreite 5,6 ,. 
Ohrenlänge . . . .. .. . . . . . . . . . 7.2 4 
Nasenlänge .......... .…. . . .… . 8,0 ,, 
Nasenbreite 4,0: 5, 


Unter-Kiefer : Grösste Breite (Zähne — Kinnspitze) 6,0 „, 
Distanz zwischen den Unterkieferwinkeln . . . 12 y5 


Länge des Unterkiefers von Gelenk zu Gelenk . 32,5 ., 
Halsumfang . . . . . .. e Ek E Dr Stat e e 40° ,„ 
Bauchumfang in der Nabelhöhe . . . ID „ 


Die Röntgenuntersuchung ergibt: 


Schädel: Sehr grosse Stirnhöhlen. Synchondrosis spheno-ocecipitalis geschlossen. 
Sella turcica sehr erweitert. Diam. antero-posterior: 28 min. Senkrechter 
Durchmesser 15 mm. 


Hand: Epiphysenfugen sind noch nicht vollkommen geschlossen. Besonders 
deutlich sind sie am Metacarpus V und Grundphalanx V sowie am Proc. styl. ulnae. 
Die Knochen auffallend hell, die Corticalis schmal. Deutlich sind die hellen Felder 
im Multangulum maj. Man dürfte aus diesem Bilde den Schluss ziehen, dass eine 
mangelhafte Verkalkung vorliegt. 

Diese Annahme bestätigt sich, wenn man das Schädelbild des Riesen mit dem- 
jenigen der Riesin vergleicht. Die sonst intensiv schwarzen Konturen des Schädel- 
daches sind beim Riesen durch hellere homogenere Schatten gekennzeichnet, die 
Gesichtsknochen, die Dornfortsätze geben ebenfalls nicht die scharfen, intensiven, 
Schatten, wie es beim Normalen der Fall ist. 


Epikrise: Unproportionierter, akromegalischer Riesen- 
wuchs mit starker Kyphoskoliose, schwacher Muskulatur. Kein ab- 
normes Fettpolster. Sella turcica stark vergrössert. Mangelhafte Be- 
haarung. Genitalien normal, für die Länge etwas klein, Schilddrüse 
normal. Mangelhafte Verkalkung des Skelettes. Verzögerung in der 
Ossifikation. 

In der medizinischen Literatur sind nur acht ‚‚Riesen‘“, die mit ziem- 
licher Sicherheit die Länge von 234 cm überschritten haben. 

Der eine derselben, ein Akromegal, Fedor Machnow, von Zondeck 
veröffentlicht, hatte eine Länge von 236 em. Nach partieller Korrektion 
der Kyphoskoliose ist der hier beschriebene Riese noch um 1 cm länger. 


29 cm 
19 cm 
11 cm 
Riese, normale Länge Zwerg, 
Fall 7, einer Handlänge. 
Handlänge. Manneshanll. 
Fig. 9. 
II. 


In den letzten Jahren hat sich die Literatur über Zwergwuchs, Riesen- 
wuchs und verwandte Zustände: Infantilismus, Akromegalie, Dystrophia 
adiposo-genitalis ganz wesentlich vermehrt. Anlass dazu gab zum Teil 
das rege Interesse über die Tätigkeit der Blutdrüsen. 


Wie lassen sich die hier mitgeteilten Fälle verwerten ? 


1. v. Hansemann hat die Zwergformen in zwei grosse Gruppen ein- 
geteilt: die der proportionierten und die der unproportionierten Zwerge. 
Der Unterschied liegt nach Hansemann darin, dass in der letzten Gruppe 
einzelne symmetrische Teile des Körpers zu klein ausgefallen sind, z. B. 
die unteren Extremitäten. 

In der Gruppe der proportionierten Zwerge unterscheidet v. 7. zwei 
Formen, die eine, Nanosomia prımordialis, „beruht auf einer zu 
kleinen Anlage von Anfang an‘, die andere, Nanosomia infantilis, ist 
diejenige der Individuen, die zu irgendeiner Zeit zu wachsen aufhören. 
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Zu der ersten Form ‚‚gehören nur solche Individuen, die mit bedeutend 
geringerer Grösse geboren werden, sie bleiben auch stets kleiner, als ein 
normales Individuum desselben Alters, erreichen aber immer einen defini- 
tiven Abschluss ihrer Entwicklung in dem Alter, wo auch normale Men- 
schen aufhören zu wachsen. Die Epiphysenknorpeln verknöchern, 
die Geschlechtsreife wird erlangt und wesentliche Zeichen von Infantilis- 
mus sind an ihnen nicht wahrzunehmen.‘ 

Sieht man in der Nanosomis primordialis eine Störung kongenitaler 
Anlage, so entspricht sie dem echten Zwergwuchs (Wieland) und der 
Microsomia essentialis von Ettore Levy. Die angeborene abnorm kleine 
Körpergrösse die von Hansemann els erstes Hauptcharakteristikum angibt, 
wird aber von diesen beiden Autoren nicht angegeben. In der Tat lässt 
sich dieses, wenn es vorkommt, allerdings sehr auffällige San als 
Einteilungsprinzip kaum aufrecht erhalten. 

Schon theoretisch kann man einwenden, dass eine ergoe, 
hemmung nicht immer embryonal zu wirken braucht; sie kann sich nach 
der Geburt geltend machen. Das Verstecktbleiben einer Alteration in der 
Keimanlage ist keine Seltenheit. 

Ferner kommt die abnorme Kleinheit bei der Geburt in Fällen vor, 
die mit der Nanosomia primordialis nichts zu tun haben. 

Im konkreten Falle lässt sich übrigens eine angeborene Körperklein- 
heit schwer feststellen. Ärztlich kontrollierte Angaben über das Gewicht 
bei der Geburt findet man in keinem publizierten Falle. Gegen das Ein- 
teilungsprinzip Hansemann’s führt E. Levy einen seiner Patienten an, der 
sämtliche Eigenschaften der Microsomia essentialis aufweist, bei welchem 
aber der scheinbare Wachstumsstillstand erst mit zirka acht Jahren auf- 
trat (Angabe des zur Zeit der Beobachtung 33 Jahre alten Patienten). 
In der Familie dieses Patienten lässt sich der Zwergwuchs durch drei 
Generationen hindurch nachweisen. 

Sowohl bei der Nanosomia primordialis wie bei der Microsomia essen- 
tialis soll es sich nach v. H. und E. Levy um wohlproportionierte Miniatur- 
menschen handeln; ‚ils sont vraiment des réductions a l’échelle de 
l’homme normal, des adultes vus par le grand bout de la lorgnette.‘‘ 
(Meige, Levy.) 

Skelett und Weichteile sollten den Proportionen des Erwachsenen 
entsprechen. Dies trifft in keinem Falle zu. 

Bei dem 33 Jahre alten, 1,45 m langen Zwerg von Hansemann, sind 
die Hoden nicht zu palpieren, ‚da doppelseitiger Kryptorchismus be- 
steht.‘“ Leider fehlen in der Publikation detailliertere Masse und Abbildung. 
Der Zwerg kann weder lesen noch schreiben. — Bei den Fällen I 
und III von Levy ist der Schädel im Verhältnis zur Körperlänge zu gross, 
der Okziput sehr vorspringend (ähnlich bei meinem Zwerg 1), die Nasen- 
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wurzel eingezogen. Die Finger ähneln den wulstigen Fingerchen der 
kleinen Kinder. Die Beine sind bei Patient 1 zu kurz. Die Proportionen 
entsprechen in beiden Fällen mehr denjenigen des Kindes als denjenigen 
des Erwachsenen. Im Gegensatz zum Skelett haben Hoden und Penis 
bei beiden die Grösse wie bei einem normal gebauten Manne. 

Unter Microsomia oder Nanosomia essentialis sive primordialis wären 
meines Erachtens diejenigen Fälle von Zwergwuchs zu bezeichnen, die 
durch folgende Symptome charakterisiert sind. a) Es soll ein ziemlich 
gut proportioniertes, abnorm kleines Skelett vorhanden sein, das aber 
meistens mehr die kindlichen Proportionen, als diejenigen des Erwachsenen 
aufweist. b) Die Genitalien sind normal, d.h. besitzen die gleichen Dimen- 
sionen wie beim Erwachsenen, bzw. wie beim gleich alten normalen 
Individuum. c) Sämtliche somatischen und psychischen Funktionen 
entsprechen denjenigen. des Erwachsenen, oder denjenigen des gleich alten 
normalen Menschen. 

Möglicherweise besteht eine Verzögerung der Ossifikation. Die 
Pathogenese ist vielleicht in einer Alteration der Keimanlage zu suchen. 
Diese Störung der Anlage kann hereditär oder familiär sein. Die abnorme 
Kleinheit kann bei der Geburt vorhanden sein. Reine Fälle von Micro- 
somia essentialis sind Fall ITI und wahrscheinlich auch FallI von Æ. Levy. 
Die Microsomia essentialis ist bisweilen mit anderen Störungen kombiniert, 
so bei dem Knaben Magro Fall II von E. Levy und sehr wahrscheinlich 
bei dem Zwerge Hansemann’s. 

2. Ein zweiter Typus von proportionierten Zwergen ist durch Fall II, 
S. Marie, sehr gut vertreten. Er könnte somatisch sowohl als Nanosomia 
infantilis Hansemann wie als Paltauf’scher Zwergwuchs bezeichnet werden 
Die Nanosomia infantilis charakterisiert Hansemann dadurch, dass die 
Individuen zu irgendeiner Zeit aufhören zu wachsen Die Epiphysenfugen 
bleiben offen. Die Geschlechtsentwicklung tritt mangelhaft ein, die 
Stimme ist eine kindliche, die Behaarung mangelhaft. Alle diese Symptome 
treffen für S. Marie zu. 

Die Psyche nach Hansemann soll eine kindliche sein. Beim Paltauf’- 
schen Zwergwuchs soll die Psyche keineswegs kindlich, sondern normal 
sein. Letzteres ist bei meiner Patientin der Fall. 

Die Differenz im psychischen Verhalten bei diesen beiden Gë 
wuchsformen ist Sternberg ebenfalls aufgefallen. Während Erdheim den 
Paltauf’schen Zwergwuchs der Nanosomia infantilis Hansemann gleich- 
setzt, kommt Sternberg zum Schlusse, dass eine prinzipielle Trennung 
dieser Formen des Zwergwuchses stattfinden müsse. Er trennt eine 
Nanosomia pituitaria von einer Nanosomia hypoplastica. Bei 
der ersten Form handelt es sich um eine schwere primäre Schädigung 
der Hypophysis. Sternberg konnte in vier Fällen von Zwergwuchs mit 
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Schädigung der Hypophyse eine Atrophie des Hodens nachweisen, die als 
Folge der Hypophysisschädigung anzusehen war. In anderen Fällen von 
Zwergwuchs bestand neben der Hypophysisschädigung eine reine Hypo- 
plasie des Hodens ohne jedes Zeichen der Atrophie oder Rückbildung. 
Diese letzteren Fälle werden als Nanosomia hypoplastica bezeichnet. Die 
Nenosomia hypoplastica wird durch eine infantilistische Wachstum- 
störung, „eine gleichartige Entwicklungshemmung des ganzen Organismus, 
des Skelettes, sowohl wie der endokrinen Drüsen‘ gekennzeichnet. ‚Es 
lässt sich der Nachweis führen, dass dieseHypoplasie der endokrinen Drüsen 
nicht von der Veränderung eines Organes, speziell nicht von der Hypo- 
physe abhängig ist.‘‘ (Sternberg, S. 296.) Die Nanosomia hypoplastica 
deckt sich nach Sternberg mit der Ateleiosis Gilford’s. Sternberg hat 
eindeutig den Beweis erbracht, dass pathologisch-anatomisch die Trennung 
zwischen diesen beiden Gruppen von Nanosomien sich begründen und 
erkennen lässt. Lässt sich dieselbe klinisch ebenfalls durchführen? 
Wenn wir zuerst die gemeinsamen Symptome vorwegnehmen, so ist 
bei der Nanosomia pituitaria, wie bei der Nanosomie hypoplastica ein 
wohlproportioniertes Skelett zu erwarten, ferner ein Offenbleiben der Epi- 
physenfugen bzw. eine starke Verzögerung der Ossifikation, eine abnorme 
Kleinheit der Genitale, das Fehlen sekundärer Geschlechtscharaktere. 
Differentialdiagnostisch lassen sich folgende Merkmale verwerten. 
Eine normale nicht kindliche Psyche, lebhaftes Temperament, eine 
kräftige Muskulatur wird man bei dem hypophysären Zwergwuchs 
finden. Eine kindliche Psyche, mässige Intelligenz, mehr torpides 
Wesen, schwächliche Muskulatur gehören zu den Eigenschaften der 
Nanosomia hypoplastica. — Trotz der beiden Fällen gemeinsamen 
Eigenschaften des Skelettes, wird man bei genaueren Untersuchungen 
doch nicht geringe Differenzen erkennen. An erster Stelle ist natürlich 
die Konfiguration und Dimension der Sella turcica zu berück- 
sichtigen. Weitere Merkmale lassen sich noch am Schädel erkennen. 
Der Schädel der Patientin Fall 2 ist ausgesprochen brachyzephal; 
er ist ferner durch eine abnorme Weite der Unterkieferwinkel gekenn- 
zeichnet. Die gleichen Eigenschaften erkennt man an den übrigen Fällen 
der Literatur. Der Schädel des Patienten Erdheims ist als brachyzephal 
anzusehen (nach Abb. 3 Erdheims). Priesel bezeichnet den Schädel seines 
Zwerges als hyperbrachyzephal. In den Publikationen von Benda und 
Kon finden sich keine Angaben über Grösse und Konfiguration des Schädels. 
Bei meiner Patientin ist der Schädelumfang grösser als der Brust- 
umfang (nicht der Fall bei Patient 1). 
Nach Biedl, Erdheim u. a. gehört der Paltauf’sche Zwerg zu den Fällen 
der Nanosomia pituitaria. — Entscheidend dafür ist die abnorme Grösse 
der Sella turcica in diesem Falle (17 mm zu 16 mm). 
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Der Schädel ist brachyzephal; Paltauf fasst die Gestaltung des Zwerg- 
schädele dahin auf, ‚dass derselbe in seiner BasisZwerg geblieben ist, in den 
anderen Massen aber infolge des harmonischen Wachstums von Hirn und 
Hirnschädel eine Vergrösserung erfahren hat, die durch ein kompensatori- 
sches Plus natürlich gesteigert werden kann“ (S. 70). — In den Fällen 
Paltauf, Priesel, ist eine abnorme Weite der Unterkieferwinkel vorhanden. 

Dieterle hat auf die frappante Ähnlichkeit in der Physiognomie der 
Fälle von Athyreosis bei Menschen aufmerksam gemacht. Mir scheint, 
dass in der Nanosomia pituitaris ebenfalls eine sehr starke Familien- 
ähnlichkeit besteht, die sich vor allem durch den Kurzkopf und vielleicht 
auch durch die grosse Weite der Unterkieferwinkel kundtut. 

Betrachtet man nun die Schädelkonfiguration der Fälle von Nanosomia 
hypoplastica Sternbergs, so ist der Unterschied gegenüber der Nanosomia 
pituitaria deut ich. Der von Sternberg selbst beschriebene und obduzierte 
Fall hat einen ausgesprochen, dolichozephalen Schädel. In einem zweiten 
Falle Sternbergs (Anna H.) lässt sich nur so viel sagen, dass der Schädel 
kaum zu den brachyzephalen gehört. — Man kann sich die Differenz so 
erklären, dass bei der Nanosomia hypoplastica das Hirn an der Hypoplasie 
teilnimmt, ein ‚„‚kompensatorisches Plus‘‘ am Schädel hier nicht wie bei der 
Nanosomia pituitaria, erforderlich ist. 

Trotz der Zartheit der Knochen, wird man beim hypophysären Zwerg- 
wuchs widerstandsfähigere Knochen, eine kräftigere Compacta, beim Rönt- 
gen deutlichere Zeichnungen finden als bei der Hypoplasie. Die Schwäch- 
lichkeit des hypoplastischen Zwergwuchses kommt auch dadurch zum Aus- 
druck, dass die Lebensdauer hier wesentlich kürzer zu sein scheint als beim 
hypophysären Zwergwuchs. 

3. Diesen bisherigen Formen von Zwergwuchs wäre nach Sternberg 
eins weitere Form thyreogenen Ursprungs anzureihen. Man weiss, 
dass der totale bzw. der partielle Defekt der Schilddrüsenfunktion, wenn 
er angeboren oder wenigstens früh eintritt, zu schweren Wachstum- 
störungen führt oder führen kann. Fall 3 ist ein reiner Fall von propor- 
tioniertem Zwergwuchs bei Hypothyreose. Die Störung in der Ossifika- 
tion ist hier viel weniger ausgeprägt als bei Fall 2. Ferner hat das Dicken- 
wachstum in Fall 3 weniger gelitten als bei der hypophysären Zwergin. 

Von einigen Autoren wird angegeben, dass das Fehlen der Schilddrüsenfunktion 
beim noch nicht ausgewachsenen Menschen eine erhebliche Störung des Längen- 
wachstums zur Folge hat, während das Wachstum in die Breite fast ungestört 
vor sich geht (von Bruns, Biedl, Bd. I, S. 204). Dieterle vertritt die entgegengesetzte 
Anschauung, dass die enchondrale (Längenwachstum) wie die periostale (Dicken- 
wachstum) Ossifikation in gleichvin Masso gehemmt seien. Er stützt sich dabei auf 
den Vergleich des Skelettes eines vier Monate alten, 50 cm langen athyreotischen 
Kindes mit demjenigen eines normalon 50 eın langen Neugeborenen. Es wäre wert- 


voll gewesen, auch die gleichen Masse eines no"malen, vier Monate alten Kindes zum 
Vergleich heranzuziehen. Wir wissen, dass das Wachs’ um nieht gleichmässig, sondern 
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schubweise vor sich geht, und dass in den ersten Lebensmonaten das Längenwachs- 
tum in der Regel rascher erfolgt als das Dickenwachstum (Aron). Ein strenger Be- 
weis zugunsten der Störung des Dickenwachstums ist also der Vergleich Dieterle’s 
nicht. 

Aus den Untersuchungen Dieterle’s ist ersichtlich, dass die periostale Ossifikation 
nicht so viel gelitten hat wie die enchondrale. An den Muskelansatzstellen ist das 
Periost mit der Kambiumschicht wie auch die Kortikalis bedeutend breiter; ,,trotz 
der Athyreosis scheint der Reiz des Muskelzuges eine gewisse Tätigkeit des Periostes 
angeregt zu haben. Dass übrigens auch sonst in der letzten Zeit noch eine gering- 
fügige periostale Knochenbildung stattgefunden hat, zeigt eine schmale Knochen- 
schicht von 0,03 mm unter dem Periost, die sich von der älteren Kortikalis durch eine 
wellige Linie absetzt und etwas kompakter aussieht. ... Mit Ausnahme der äusser- 
sten Zone verhält sich also die Kortikalis genau wie beim normalen Neugeborenen...‘‘ 
(S. 85 und 86.) 


Eine Nanosomia athyreotica lässt sich ohne weiteres anerkennen. 
Da aber die Athyreose, wenn sie angeboren, oder was äusserst selten vor- 
kommt, in der frühen Kindheit erworben wird, stets zum Zwergwuchs 
führt, so sagt die Bezeichnung Nanosomia athyreotica eigentlich nichts 
anderes, als Athyreose. Die Bezeichnungen Nanosomia pituitaria und 
hypoplastica sind dagegen dadurch begründet, dass Hypoplasie und sehr 
wahrscheinlich auch Hypophysisveränderungen im frühesten Alter ohne 
Zwergwuchs vorkommen können. 

Was die Hypothyreose anbelangt, so führt eine angeborene oder sehr 
früh erworbene Hypothyreose bekanntlich zur Hemmung des Längen- 
wachstums, aber dieselbe ist nie so hochgradig (man vergleiche Patient 
1 und 2 mit Fall Nr. 3) wie bei der Nanosomia primordialis und pituitaria; 
ferner ist diese Hemmung ein integrierender Bestandteil der Schild- 
drüseninsuffizienz. Ein neues Krankheitsbild, Nanosomia thyreogenes 
aufzustellen ist aus diesem Grunde vielleicht nicht ganz berechtigt. 


In der Literatur finden sich zwar Fälle von Hypothyreose oder Kretinismus 
beschrieben, mit hochgradiger Hemmung des Längenwachstums. Bei strenger 
Kritik lassen sich jedoch in allen diesen Fällen klinische oder pathologisch-ana- 
tomische Erscheinungen nachweisen, die sich durch die Hypothyreose nicht erklären 
lassen. 

Der 28jährige 85 cm lange Zwerg Dolega’s hatte kleine Reste Schilddrüse; 
das Gehirn war abnorm klein, besonders die Brücke. Die Windungen des Gehirns 
bieten ein verhältnismässig einfacheres Bild als ein normales Gehirn, ‚insofern sie 
weniger geschlängelt sind und mehr an den embryonalen Typus erinnern‘ (S. 506). 
Verfasser erklärt die ungenügende Ausbildung des Gehirns durch das mangelhafte 
Wachstum der Schädelkapsel. Eine derartige Erklärung lässt sich nicht aufrecht- 
erhalten, zumal die Nähte offen, die Synchodrosis spheno-occipitalis noch vollstän- 
dig erhalten sind. Alles spricht doch dafür, dass die Entwicklung des Gehirns für 
die Bildung der Schädelkapsel massgebend ist und nicht umgekehrt. 

Der Patient Sternberg’s wies ein Hirngewicht von nur 770 g auf. Die Schild- 
drüse zeichnete sich durch einen fast völligen Mangel an Kolloid aus. Eine reine 
Hypothyreose ist hier kaum anzunehmen. 

Interessant ist folgender von Kraus publizierte Fall: 

Es handelt sich um eine 27jährige proportionierte Pat. von 121 em Länge. 
Idiotie, Epilepsie, Panniculus adiposus sehr reichlich, Schädel mikro- und brachy- 
cephal, Behaarung an Axilla und Schamgegend äusserst spärlich, nie Menses 
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gehabt, Muskulatur schwach. Die Obduktion ergab u. a. Schilddrüse so gut wie 
normal. Gahirn: Bildungsanomalie der rechten vorderen Zentralwindung und 
der Pars opercularis und triangularis der rechten und der linken unteren Stirn- 
windung. Hypoplasie der rechten Grosshirnhemisphäre, Mykrogyrie dər rechten 
Insula Reili, Hypoplasie des linken Armes, besonders der Hand. An der 
Hypophyse auffallend kleiner Hinterlappen. Im Vorderlappen starke Verarmung 
an eosinophilen Zellen. Infantiler Typus der Epiphyse, Greisentypus des Thymus, 
de Nebennigren und der Milchdrüse, kleinzystische Degeneration der Ovarien. 
Nirgzends offene Epiphysenfugen. Der Autor ist der Ansicht, dass die von ihm nach- 
gewiesene beträchtliche Verminderung der eosinophylen Zellart in der Hypophyse 
die Ursache des Zwergwuchses darstellt. Diese Schlussfolgerung ist m. E. nicht 
zwingend. Die wenn auch spärliche Behaarung an den Achselhöhlen und der Scham- 
gegend, der Fettpolster, die schwache Muskulatur, die geschlossenen Epiphysen- 
fugen sprechen gegen eine Nanosomia pituitaria. 

Ich möchte die Vermutung aussprechen, dass gewisse Gehirnver- 
änderungen zum Nanismus führen. Diese Nanosomia cerebralis 
wird sich von den anderen Arten von Zwergwuchs Nanosomia pituitaria 
und hypoplastica durch den ziemlich schweren psychischen Defekt dif- 
ferenzieren lassen (Fälle von Dolega und Sternberg), ferner durch Symptome 
die auf Gehirnstörungen hindeuten (Fall Kraus, Hypoplasie des linken 
Armes, Augenstörungen, Epilepsie). Von der Hypothyreose lässt sie 
sich noch durch die im ganzen hochgradigere Hemmung im Längen- 
wachstum unterscheiden. Eine Nanosomia cerebralis möchte ich bei 
meinem Fall 1 annehmen. Die hier bestehende Hypotbyreose erklärt die 
Symptome nicht befriedigend. Ein positives Zeichen der Hypoplasie im 
Gehirn findet man in der Entwicklungshemmung der linken Hand und 
des linken Vorderarmes. 

Der letzte von mir publizierte Zwerg, Fall 4, S. Elvira, gehört zu 
den unproportionierten rachitischen Zwergen. Ich habe denselben nicht 
nur seiner abnormen Kleinheit wegen hier publiziert, sondern zur besseren 
Illustration der selteneren Fälle 1 und 2 und deren Össifikationsverhältnisse. 
Auch beim rachitischen Zwergwuchs findet man bekanntlich eine starke 
Verzögerung der Össifikation; sie ist im Falle 4 sehr hochgradig. Die 
Verhältnisse entsprechen dem Bilde der Hand eines ca. einjährigen Kindes. 
Ein 1‘, Jahr altes Kind misst nach Dieterle im Durchschnitt 75 cm, besitzt 
Capitatum, Hamatum und die Radiusepiphyse. Die Ossifikationsver- 
hältnisse entsprechen also ungefähr der Körperlänge des Kindes. 

Nach v. Wyss findet man bei Cretins und Cretinoiden dieselben Ver- 
hältnisse, ‚‚die Knochen entsprechen in ihrer Entwicklung den Knochen 
des normalen Kindes von gleicher Länge.“ Der Fall von Hypothyreose 
17 Jahre, 119,5 cm lang, hat die Körperlänge eines zirka achtjährigen 
Individuums. In diesem Alter müssen sämtliche Handwurzelknochen 
mit Ausnahme des Os pisiforme nachweisbar sein. Dies trifft auch in 
meinem Falle zu.! Auch die distale Ulnacpiphyse, die im zweiten bis achten 


i à 
Jahre auftritt, ist nachweisbar. Ähnliche Verhältnisse weisen die Röntgen- 
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bilder des Falles 2 auf. Die 18 Jahre alte Zwergin hat die Länge eines 
zirka dreijährigen Kindes (95 cm). In diesem Alter sind nur die Knochen- 
kerne von Capitatum, Hamatum und Triquetrum zu erwarten, die hier 
tatsächlich auch allein nachweisbar sind. Allein der um wenige Centimeter 
kleinere Zwerg 1 folgt in keiner Weise diesem Postulate v. Wyss. Ein 
weiterer Beweis, dass Cretinismus oder Hypothyreose für das Krankheits- 
bild nicht ausschliesslich in Frage kommen. Die Ossifikation seiner Hand 
entspricht derjenigen eines elf- bis dreizehnjährigen Kindes. 

Vergleicht man weiter die Figuren 2 und 3 mit dem Röntgenbild der 
Hand eines rachitischen Kindes, so lassen sich weitere differenzierende 
Merkmale erkennen. Die Diaphyse der Metacarpalia besitzt bei Figur 2 
und 3 die Konfiguration wie sie beim Erwachsenen vorkommt; eine aus- 
gesprochene Konkavität der Längsflächen, so dass diese Knochen ein 
schlankes Bild darstellen. Beim rachitischen Zwerg, wie auch beim kleinen 
Kinde sind diese Knochen mehr zylindrisch ohne Einschnürung und haben 
ein breiteres, plumperes Aussehen. Ähnliches ist an den Phalangen zu 
erkennen. Ferner ist die Zeichnung beim rachitischen Knochen stark ver- 
schwommen, während bei den Zwergen 1 und 2 die Zeichnung deutlich 
ist, die Compacta von der Spongiosa sich relativ scharf trennen lässt. 

Wenn auch die Ossifikationsverhältnisse bei der Nanosomia pituitaria 
denjenigen eines Kindes gleicher Länge entsprechen, so sind die Knochen- 
bilder doch so verschieden, dass man sie nicht identifizieren kann. 

Interessant ist noch die Beobachtung, dass beim rachitischen Zwerg 
wie beim Zwerg 1 die Muskulatur sehr schwach und hypotonisch ist. Bei 
der Zwergin 2 ist sie für die kleine Person ausserordentlich kräftig, dieselbe 


ist bedeutend stärker als ein normales gleich langes Kind. 
(Schluss folgt im nächsten Heft.) 


8. Sitzungsberichte. — Comptes-rendus des séances. 


Schweizerischer Verein für Psychiatrie 


Protokoll der 60. Versammlung 
in der Anstalt Realta (Graubünden) den 11. und 12. Juni 1921. 


Präses: H. W. Maier. Aktuar: Æ. Sigg. 


Präsenzliste der Mitglieder: Bertschinger, Bezzola, Binswanger, K., 
Burger, Elmiger, Frey, Häberlin, Jörger sen., Kesselring, Kielholz, Kläsi, Ladame, 
Maier, Morgenthaler, Repond, Schiller, Sigg, Tuffli, Wille, Würth. 

Als Gäste waren zugegen: Herr Regierungsratspräsident Dr. Plattner, die 
Herren Dr. Contat. Dr. Furrer, Dr. Hansen, Dr. Notkin, Dr. Schreiber, Dr. Wyrsch, 
sowie Frau Dr. Repond, Frau Dr. Candreia. 


Zu Beginn der Tagung machten die Anwesenden in zwei Gruppen unter der 
trefflichen Leitung von Direktor Tuffli und seinem Sekundararzte Würth einen 
l!,stündigen Rundgang durch die neue Anstalt Realta, über welche Herr Direktor 
Tuffli folgende Zusammenfassung eingeschickt hat: 


„Zwei getrennte Anstalten unter einer Direktion bilden das Asyl Realta. Für 
die Besichtigung durch die Psychiater (11./12. VI. 1921) kam in erster Linie die 
neue Anstalt in Frage, das eigentliche Asyl. Die alte ursprüngliche Anstalt nennt 
sich Korrektionsanstalt. Sie ist eine Zwangsarbeitsanstalt und die Insassen 
sind zum Eintritt verurteilt durch eine Vormundschaftsbehörde oder durch ein 
Kreisamt. Gelegentlich senden auch andere Kantone, namentlich Tessin und Glarus, 
Leute in diese Anstalt. E 

Durch verschiedene Hochwasser war das Tal Domleschg arg verwüstet worden 
und es musste der Rhein durch Bundessubvention und durch den Kanton korrigiert 
werden. 

Dadurch war eine grosse Fläche Ödland zur Anschlemmung und Urbarisierung 
frei geworden. Im ganzen 500 ha. 

Von diesen 500 ha sind schon jetzt durch unsere Korrektionellen 250 ha in 
Kulturland verwandelt. Der Rest harrt noch der Erschliessung. 


Es war ohne weiteres gegeben, dass der Kanton Graubünden, nachdem einmal 
der Bau einer allgemeinen ‚„Versorgungsanstalt‘‘ beschlossen war, dieselbe auf die 
grosse Domäne Realta stellte und sie aus deren Landwirtschaft Nutzen ziehen liess, 


Das grosszügige Projekt wurde in Etappen in Angriff genommen. Die erste 
Bauetappe tiel leider in die Kriegszeit, und was wir jetzt vor uns haben und besichtigen 
können, ist nichts anderes als eben diese erste Bauetappe. 

Da die Not der Überfüllung im Waldhaus gross war, so wurden in erster Linie 
vier Häuser für Geisteskranke erstellt, zwei für Frauen, zwei für Männer. 

Auf einer Süd-Nord-Achse stehen sodann zwischen den Krankenhäusern die 
vier administrativen Gebüude: Heizungsgebäude, Ökonomie, Kultusgebäude mit 
zwei Kirchen (reformiert und katholisch) und dazwischen der Saalbau, das Ver- 
waltungsgebäude. 

In letzterem sind auch die speziellen medizinischen Räume eingebaut: Unter- 
suchungszimmer, Operationsraum, Laboratorium (provisorisch), Apotheke. 
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Als neuntes Gebäude steht beim Haupteingang (Westen) ein Portierhäuschen, 
das eigentlich das erste Gebäude am Platze war. Es wurde nämlich von der Bau- 
leitung als Bureaugebäude erstellt und dann nach Schluss der Bauerei etwa hundert 
Meter forttransportiert an den jetzigen Ort. 

Ein zehntes Gebäude, nämlich das Leichenhaus, ist projektiert und der Kredit 
schon bewilligt. Darin soll dann auch das Laboratorium definitiv untergebracht 
werden. Ebenso gewinnt man dann bei diesem Anlasse einen Unterstand für allerlei 
Karren und Geräte (Feuerwehrgeräte, Postkarren, Krankenwagen usw.). 

Das Häuschen kommt neben das Kultusgebäude zu stehen und soll die weitere 
Anreihung von Häusern in späteren Etappen nicht stören. 

Als Kirchhof hat die Gemeinde Cazis uns einen verlassenen uralten Kirchhof 
östlich Cazis zur Verfügung gestellt. Derselbe ist in hygienischer und ästhetischer 
Hinsicht nicht zu beanstanden. Das ehrwürdige alte Kirchtürmlein steht noch 
samt Kirchlein mit einer Glocke. 


Bei den drei administrativen Gebäuden, leider zu wenig bei dem vierten, dem 
Verwaltungsgebäude, wurde Bedacht genommen auf die weitere Entwicklung des 
Asyls, d. h. auf die weiteren Bauetappen. Überall ist der Raum zur Verfügung für 
weitere maschinelle Einrichtungen. Vorläufig mag es dem Uneingeweihten als ein 
Luxus erscheinen, für vier Krankenhäuser vier derartige Bauten zu haben. Auch die 
Hydrantenanlage ist schon erstellt bis in die Nähe künftiger Gebäude. 

Die Lage des Asyls ist mitten in einem Walde von Fichten, Föhren und ver- 
einzelten Laubhölzern. 

Es konnte bei der Anlage der Aufenthaltsgärten ungeniert das wünschbare 
Quantum Boden zugewiesen werden. Vor jedem Hause ist eine geräumige Terrasse 
vorgebaut und gestattet so bis spät im Herbste den Aufenthalt im Freien. Im Früh- 
jahr kann man auch sehr beizeiten wieder hinaus. Die Häuser für Ruhige haben 
sogar deren zwei. 

Im Innern hat baulich das folgende Prinzip Geltung: Schlafsäle und Aufent- 
haltsräume stossen aneinander, so dass der Aufenthaltsraum bis Mitte Schlafraum 
geht, dort ist die Verbindungstüre. Im Winkel, durch beide Räume entstanden, 
liegt das Wärterzimmer (also nach beiden Räumen zugänglich). 

Jeder Saal hat durchschnittlich zwei bis drei Einzelzimmer, was sich sehr be- 
währt hat. 

Utensilienräume, Ausgüsse und reichlich gute Abtritte sind eingerichtet. 

Die ganze Anstalt ist mit Steinholzböden versehen. 

Vorzüge der Böden: Feuersicher, nicht viel Arbeit beim Reinigen. Nachteile: 
Kalt. Alte Leute klagen über kalte Füsse. 

Durchwegs kann man die Böden für ein Spital oder eine Irrenanstalt nicht 
empfehlen. 

Ausschliesslich Betonbadwannen sind eingerichtet. Wir sind damit zufrieden. 
Keinerlei Störungen. Allerdings ist zu berücksichtigen, dass unser Warmwasser 
(Niederdruck-Strebelkessel) an einer Stelle im Heizungsgebäude erstellt wird. 
Ebenso sind die Boiler dort und das Badwasser ist in der Temperatur recht konstant. 
An den Badwannen etwa 55 Grad Celsius. 

Für das Personal ist reichlich gesorgt was gute Zimmer anlangt. Ebenso eigene 
Badeinrichtung. Eine ‚Stube‘ in jedem Haus. 

Küche hoch und geräumig. Der Boden kann gespühlt werden, da er von überall- 
her sich gegen das Zentrum neigt und dort einen Abfluss hat. Im Keller ist ein Kühl- 
raum (Autofrigor), der uns gestattet, in der alten Anstalt selber gelegentlich Schlach- 
tungen zu haben. 

Der Saalbau hat eine gute Bühne, eingerichtet von Herrn Theatermaler Isler 
in Zürich. Ebenso einen guten Projektionsapparat. 

Nachteile und Übelstände im Asyl: 

Man hat beim Bar der Anstalt sich immer vorgestellt, dass nur für eine Klasse 
Insassen zu bauen sei. Die Stututen hat man aber dann für drei Klassen eingerichtet. 
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Die Folge davon ist, dass man für Pensionärzimmer auf Improvisationen an- 
gewiesen ist, was niemals befriedigen kann. 

Dieser Übelstand kann bei den ferneren Bauperioden behoben werden. 

Die Statuten sind überhaupt nicht adäquat der Situation, sondern sie sind 
vorausgeeilt. 

Gebaut ist für Geisteskranke. Aufnahme wird aber gewährt für Geisteskranke, 
Kôrperkranke, Arbeiterkolonisten, Trinker, Greise. Diese Kategorien sind in die 
Irrenhäuser getan. 

Eine Arbeiterkolonie muss aber eine ganz andere Tagesordnung haben als 
Kranke. Die Greise und Körperkranke stossen sich an der konsequent überall 
durchgeführten Vergitterung. 

Die Körperkranken und Greise könnten wohl in einem separaten Hause etwas 
mehr Freiheit bekommen. 

Alle diese Übelstände sind in den späteren Bauetappen ohne weiteres zu beheben. 

Die Keller sind nicht einwandfrei, weil man wegen des Grundwassers nicht tief 
genug gehen konnte. 

Ein guter Keller kann aber bei Altrealta schon erstellt werden. 

Hoffen wir, dass alle diese Wünsche bald erfüllt werden. (Autoreferat.) 


Alsdann versammelt man sich im zentral gelegenen Saalbau, in welchem unser 
Präses die Herbeigeeilten begrüsst, den Empfang seitens der Direktion Realta 
herzlichst verdankte und ein gutes Gelingen dieses Zusammenseins in Bündens 
Gauen erhofft. Damit eröffnet er diese im grossen und ganzen mehr geschäftlichen 
Traktanden gewidmete Sitzung. 


Direktor Schiller - Wil: 
Mitteilungen der Kommission für Anstaltsangelegenheiten. 


Die Kommission für Anstaltsangelegenheiten legt das von ihr gesammelte 
Material vor. Sie hat dieses Material tabellarisch zusammengestellt und zwar für 
jede der 23 schweizerischen Anstalten, insofern das Material eingegangen ist, eine 
Tabelle angefertigt, auf der sich die Besoldungen für alle Anstaltsbeamten und 
angestellten, die Art ihrer Steigerung, die Nebenbezüge, die Ausgangszeiten und 
Urlaube, die Kündigungsfristen, Pensionsbedingungen, wo solche vorhanden sind, 
usw. eingetragen finden. Von diesen 23 Anstaltstabellen sind auf vier grossen Tabellen 
alle diese Angaben in übersichtlicher Weise eingetragen worden und von diesen 
Übersichtstabellen ist dann das ganze Material auf eine synoptische Tabelle über- 
tragen worden, auf welcher auf möglichst kleinem Raume alle obengenannten An- 
gaben zu finden sind und zuletzt hat auf weitern vier grossen Tabellen das ganze 
Material noch eine graphische Darstellung gefunden, die in augenfälliger Weise die 
in den 23 Anstalten herrschenden Unterschiede und Ungleichheiten durch ver- 
schiedene Farben zum Ausdruck bringt. Besonders ins Auge fallen die Unterschiede 
der Anstalten mit mehr städtischem und mehr ländlichern Charakter. 

Die Mitglieder werden eingeladen von diesen Tabellen fleissig Gebrauch zu 
machen, besonders in Anstalten, wo Neuregulierungen von Besoldungen usw. vor- 
genommen werden, für welche sie zum voraus zur Verfügung stehen. (Autoreferat.) 


Nach reichlich benützter Diskussion, an der sich die Herren Morgenthaler, 
Kläsi, Kesselring, Maier, Sigg, Kielholz, Repond, Bertschinger, Frey, Schiller be- 
teiligt haben, beschliesst man, das reiche Material bei Direktor Schiller aufzubewahren 
und dort die wichtigsten Tabellen für Interessenten vervielfältigen zu lassen. 

Die Frage der Taxordnung iür Konsultationen und Gutachten in den An- 
stalten führt ebenfalls zu gegenseitiger Aussprache. Als Minimum für eine Privat- 
konsultation in der Anstalt werden 5 Fr. und für jede weitere halbe Stunde In- 
anspruchnahme weitere 5 Fr. festgesetzt. Über die Berechnung der Gutachten 
kommt man noch zu keiner Einigung. Dem Kommissionsantrage, der für ein Gut- 
schten pro Gutachter wenigstens 80 Fr. wünscht, steht ein anderer gegenüber, der 
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die Seitenzahl berücksichtigt haben möchte. Da die Definition der Privatgutachten 
noch nicht festgelegt werden kann und eine weitere Prüfung dieser Angelegenheit 
angezeigt ist, wird Verschiebung beschlossen und die Frage neuerdings an die Kom- 
mission zurückgewiesen. 


Als weitere Traktanden werden folgende erledigt: 

1. Morgenthaler referiert über das Archiv in der Waldau und dessen Schätze. 
Bei Fr. 46.60 Ausgaben verfügen wir noch über ein Vermögen von Fr. 548.55. 

2. Austritt: Herr Dr. Th. Zangger, Zürich. 

3. Der Quästor legt Rechnung ab, die verdankt wird. Man beschliesst eine 
Erhöhung des Beitrages an das schweiz. Abstinenzsekretariat auf 100 Fr. und einen 
Mitgliederjahresbeitrag in der Höhe von 10 Fr. 

4. Als Ort dernächsten Herbstversammlung wird Bern bestimmt (Mitte 
November). Darüber, wo wir uns im nächsten Frühling treffen werden, soll der 
Vorstand verhandeln. 

5. Sigg empfiehlt das Einstehen für die Schnapsinitiative von seiten der 
Psychiater in Anbetracht der bösartigen Kampfmethoden der ‚nationalen Vereini- 
gung der Antiprohibitionisten‘‘, die den Mut haben, sich mit ihrer Bekämpfung des 
Alkoholismus zu brüsten und mit dem Schlagworte der ‚persönlichen Freiheit‘ 
die Leute vor der Initiative warnen. 

6. Frey wünscht Mittel und Wege, damit das Sedobrol verbilligt werde. Maier 
und Schiller befürworten die poliklinische Abgabe von Bromlösung mit einem Messglas. 


Vorträge: 


. 1. Dr. W. Würth-Realta : 
Über Encephalitis epidemica. 

Demonstration von makroskopischen und mikroskopischen Bildern, die vom 
Gehirn einer 62jährigen Frau genommen wurden. 

Die Frau erkrankte im Januar 1920, zur Zeit als hier die Schlafkrankheit auftrat, 
unter den Symptomen von Schlafsucht. Nach etwa vierzehn Tagen trat das Schlaf- 
bedürfnis etwas zurück. Die Kranke bot jetzt das Bild einer postapoplektischen De- 
menz (Gedächtnis- und Orientierungsstörungen, labile Affektivität, daneben Herd- 
symptome agnostischer und aphasischer Natur, ferner eine spastische Parese des 
linken Beines). Anfang März stellte sich neuerdings Schlafsucht ein, die bis zu ihrem 
Tode (18. März 1920) anhielt. 

Im Gehirn fanden sich etwa 50 Herde von Haselnuss- bis Walnussgrösse. Mit 
einer einzigen Ausnahme gingen sie von der Rinde, resp. von den zentralen grauen 
Kernen aus. Neben diesen leicht sichtbaren Herden fanden sich massenhaft zer- 
streut kleinere, die teils eben sichtbar waren, teils Stecknadelkopfgrösse erreichten. 
Die Farbe aller dieser Herde war blutrot. 

Im mikroskopischen Bilde zeigt sich der Grund aus roten Blutkörperchen be- 
stehend. Ein Stroma scheint nicht vorhanden zu sein. Vom Rande des Herdes her 
wuchert Gliagewebe herein. In die Blutmassen eingebettet, diese verdrängend und 
in sich aufnehmend, finden sich massenhaft Zellen von der verschiedensten Form und 
Grösse, teils einzeln, teils zusammenhängend und so Gewebszüge bildend. Diese 
Zellen haben spindelförmige Gestalt. In den Gewebszügen finden sich neugebildete 
Blutgefässe, deren Wandungen aus den gleichen Zellen bestehen. Auch die Blut- 
gefässe der Umgebung des Herdes haben neue Wandungen aus spindelförmigen Zellen. 

Referent glaubt, diese Herde seien entzündlicher Natur. Die Gewebsstränge 
sind als Granulationen aufzufassen. Dass die Herde so ausserordentliche Dimensionen 
angenommen haben, führt er auf die bestehende Arteriosklerose zurück. 

Er sieht das Wesentliche des Entzündungsvorganges in der Gefäss-Schädigung. 
Diese Gefäss-Schädigung kann geringer oder stärker sein. Je nachdem werden wir 
eine einfache exsudative Entzündung oder eine hämorrhagische Entzündung fest- 
stellen. Das Krankheitsgift kann trotzdem dasselbe sein. Massgebend sind kon- 
stitutionelle Faktoren. 
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Möglicherweise besteht eine Beziehung zwischen Schlafsucht und hämorrhagi- 
scher Entzündung derart, dass die Zerfallsprodukte des Hämoglobins den Zellstoff- 
wechsel stören. Referent führt einige Beispiele an, die geeignet wären, diese Ansicht 
zu stützen. (Autoreferat.) 


Diskussion: 


Sigg: Die reiche Darstellung von Schnittserien lässt das typische Bild der 
eigentlichen E. l. vermissen. Auf den ersten Blick möchte man an metastatische 
Produkte bei einer malignen Geschwulst denken, die bei der Unmöglichkeit einer 
vollständigen Sektion verborgen geblieben ist. Der Fall erinnert an einen seinerzeit 
im Burghölzli beobachteten Patienten, dessen hirnanatomische Untersuchung in der 
dortigen Diapositivsammlung festgelegt ist. Es handelte sich um Metastasen- 
tumoren verschiedener Grösse bei einem Melanosarkom. Infolge des Mangels an 
für E. l. typischen mikroskopischen Bildern — und diese sind doch im ganzen sehr 
einheitlich ausgefallen — haben wir bei diesem Falle wohl kaum das Recht, im ana- 
tomischen Befunde eine Bestätigung der klinischen Diagnose einer E. 1. zu erblicken. 
Bei Ausschluss einer Metastasierung kämen ja nur noch arteriosklerotische oder 
metaluetische Veränderungen in Betracht. | 

Würth: Referent gibt zu, dass die Bilder auch an ein Sarkom denken lassen. 
Er selbst hatte anfänglich auch diese Auffassung. glaubt aber doch an seiner jetzigen 
Ansicht festhalten zu müssen. Gegen Tumor spricht der akute Verlauf, das Fehlen 
von Kachexie, der günstige Verlauf der Operation. (Patientin wurde zu Beginn der 
Erkrankung herniotomiert.) Ferner wurden Kopfschmerzen völlig vermisst, die bei 
Tumoren doch sicher vorhanden gewesen wären. 

Am mikroskopischen Bilde vermisst er das rücksichtslose Wachsturn derartiger 
Tumoren. Die Pia ist zwar infiltriert. Doch finden sich nur Rundzellen, kein tumor- 
ähnliches Gewebe. Der Herd selbst weist massenhaft siderofere Zellen auf. Die 
Gewebsstränge hält er für modifizierte Polyblasten. (Autoreferat.) 


2. Dr. Morgenthaler-Münchenbuchsee : 
Unsere Stellung zum Wartepersonal. 


Das Verhältnis von Arzt zu Personal ist heutzutage meist ein ziemlich ver- 
fahrenes. Es ist nicht besser als das Verhältnis des Vorgesetzten zum Untergebenen 
im allgemeinen. Gerade die Psychiater sollten aber in solchen Fragen, die die Psy- 
chologie nahe angehen, vorangehen. Den Vorgesetzten ist vor allem der Mangel an 
Interesse und die einseitige Einstellung diesen äusserst wichtigen Fragen gegenüber 
vorzuwerfen. Durch die einseitige Einstellung auf das Technische ist das Menschliche 
und Geistige zu kurz gekommen. Wir Ärzte haben für unsere Betriebe unwillkürlich 
den Industriellen, den Techniker und Kaufmann zum Vorbild genommen, anstatt 
dass wir ihnen selber zum Vorbild gedient hätten, in der Art, wie man Betrieben 
vorsteht und auf seine Untergebenen geistig befruchtend wirkt. Statt des Darwin’- 
schen Kampfes von allen gegen alle, sollten wir uns mehr von dem Krapotkin’schen 
Gesetz der gegenseitigen Hilfe und Unterstützung leiten lassen; statt tiefeingewurzeltes 
Misstrauen und Pessimismus tut uns Idealismus not. Das Problem Arzt — Personal 
zerfällt in die beiden Hauptkapitel Führer und Masse einerseits, Arbeiter und Mit- 
arbeiter andererseits. Die Psychologie der beiden Abschnitte wird besprochen, ferner 
die fachliche Ausbildung in und ausserhalb von Kursen, sowie die Zusammenarbeit- 
ausserhalb des Faches mit Hinweis auf das Programm der von Berlepsch-Valendäs 
gegründeten Bernischen Volkshochschulgemeinde. (Autoreferat.) 


3. Dr. Dom. Bezzola-Celerina : 
Psycholherapeutische Indikationen für Hochgebirgskuren. 


Aus den speziell vom verstorbenen Dr. Stäubli in St. Moritz gründlich durch- 
forschten Anpassungsvorgängen des menschlichen Organismus an das Hoch- 
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gebirgsklima werden vom Referenten die psychischen Wirkungen abgeleitet. Es 
ergibt sich eine Analogie mit der Variationsbildung durch „Erleben“, wie 
sie vom Naturforscher Adolf Kölsch aus der Beobachtung von Pflanzen und 
Tieren festgesetellt wurde. Dabei lösen sich die scheinbaren Widersprüche in den 
individuellen Reaktionen eindeutig als unbewusste Einstellungen des Selbst- 
erhaltungstriebes in eine neue Lebenssituation auf. Es hängt lediglich von den 
vorhandenen Organkräften ab, auf welchem Wege die Anpassung vor sich geht. 
Nach dem Gesetz der Überkompensation entsteht dadurch eine gesündere, auch 
dem Leben im Tiefland besser angepasste Variation. 

Der Daseinskampf des Organismus im Hochgebirge, dessen Aussenseite wir 
an der Gebirgsnatur bewusst bewundern, erleben wir ohne Gefühl der Gefahr, in der 
wir schweben. Nur bei unzulänglichen lebenswichtigen Organen (Herzinsuffizienz, 
Lungenemphysem, Erschöpfung der Blutbildung) oder bei unrichtigem Verhalten 
kommt es zu Akklimatisationsbeschwerden, die psychisch von Todesangst 
begleitet sind und bei der Bergkrankheit als akute Anpassungsstörungen auch zum 
Tode führen können. Um so grösser ist das Gefühl der Befreiung nach glücklich 
verlaufenem Lebenskampf. Es handelt sich wohl um nichts anderes, als um das 
schon früher charakterisierte „kathartische Heilmoment‘ durch unbewusstes 
Erleben einer wirklichen Gefahr, die den Psychoneurotiker durch den Beweis seiner 
Lebensfähigkeit von seinen Autosuggestionen befreit, also desuggestiv wirkt. 
Durch Anregung zur Tätigkeit in Sport und Bergwanderungen wird die psycho- 
therapeutische Wirkung des Hochgebirges im Sinne der Willensübung ergänzt. 
In letzter Linie ist es systematische Erziehung zur Geistesgegenwart und zum 
Glauben an sich selbst. 


Aus diesen Ausführungen leitet Referent folgende Indikationen für Hochgebirgs- 
kuren ab: 
I. Weckung des Selbsterhaltungstriebes bei psychoneurotischen 
Depressionszuständen; 
II. Lösung von Autosuggestionen mittelst Korrektur durch Erleben 


wirklicher Lebensgefahr; 
III. Anregung zur Selbsterziehung durch gesunde Lebensbetätigung. 


Kontraindiziert sind Hochgebirgskuren: 
1. bei Geisteskranken mit gesteigertem Selbstgefühl (manisches Syndrom); 
II. bei Selbstmordtrieb, wegen vermehrter Gelegenheit dazu (melancholisches 
Syndrom); 
III. bei organischen Störungen, bei denen die Reservenkräfte, die zur Anpassung 
benötigt werden, schon erschöpft sind (Paralyse, apoplektische Zustände). 


Wünschenswert für eine gründliche Anpassung sind lange Kurzeit, d. h. Durch- 
leben aller Phasen des Hochgebirgsklimas, und dem Lande angepasste Ernährungs- 
und Lebensweise, die ein natürliches Verhalten ermöglichen, wie sie für Pflanzen und 
Tiere in der Naturschutz-Reservation zu finden sind. (Autoreferat.) 


4. Dr. E. Sigg- Zürich: 
Zur Psychologie des nervösen Tic. 


Kurze Besprechung von vier Analysen mit Ticerscheinungen, die alles Frauen 
vom extrovertierten Typus sind mit ausgesprochener Verdrängung ihrer eigentlichen 
Typenanlage. Das sexuelle Problem liegt zum grossen Teil ins Unbewusste ver- 
drängt, das dann seinerseits kompensatorisch mit vielfachen sexuellen Erlebnissen 
und Wünschen vollgespickt ist. Bei allen zeigte sich eine bis zur Behandlung an- 
haltende quälende Angsteinstellung zur Masturbation. Man kann geradezu von 
einer Furcht vor der eigenen sexuellen Libido sprechen, die sie nicht annehmen 
wollten und ins „Sündhafte‘' verschoben haben. Die Therapie will nach Aufdeckung 
dieser Tatsachen den rückheltlosen Durchbruch der unbewussten Phantasien und 
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deren Annahme, die Sublimierung in beruflicher und ausserberuflicher Entwicklung. 
Der Kranke benötigt die Einsicht in die Gefahr einer event. Realisierung erotischer 
Wünsche und ins polimorphe Wesen der Sexualität und bedarf der richtigen Ein- 
stellung zur früheren Masturbation als einem Übergangsstadium von infantilem 
Auterotismus zur Objektliebe und zum sexuellen Problem überhaupt. 

Dieser Beitrag zur Psychologie des Tic resp. des ticartigen hysterischen Symp- 
tomenkomplexes bestärkt die Annahme, dass die Hauptwurzel des Tic im sexuellen 
Kontlikt zwischen unbewusster Tendenz und bewusster infantiler Ablehnung zu 
suchen ist, und dass er sich mit Vorliebe auf früheren Gewohnheiten, die seinerzeit 
kaum beachtet wurden, aufbaut. 


Diskussion: 


Morgenthaler : Der Volksmund sagt ja auch, man hat dieser oder jener Frau 
den Kopf ‚‚verdreht‘‘. Erwähnt einen Fall von Caput obstipum, der bei einer Frau 
eingetreten, nachdem sie die Verlobung ihres früheren Geliebten vernommen hat. 


Kläsi: — 


5, Jakob Wyrsch - Burghölzli - Zürich: 


Zur Frage der geographischen Verbreitung und poliklinischen Therapie 
der Epilepsie. 


Angeregt durch die Arbeit von Ammann über das Vorkommen der Epilepsie 
in der Schweiz wurde Zahl, Behandlung und soziale Verhältnisse der Epileptiker 
in Unterwalden festgestellt. Es fanden sich dabei 57 Epileptiker d. i. 1,846°/,., im 
Gegensatz zu den von Ammann in der ganzen Schweiz berechneten 5°/,, eine auf- 
fallend niedrige Zahl. Die Gründe dafür sind noch nicht klar, es sollten noch andere 
Teile der Schweiz ähnlich bearbeitet werden. Vielleicht spielt das Bestreben der 
Epileptiker in grössern Ortschaften zu wohnen eine Rolle. Der Ausbruch der Krank- 
heit erfolgt in einem Drittel der Fälle zur Zeit der Pubertät. Auffallenderweise 
findet sich keine Spätepilepsie. Ätiologie: 22,8% Heredität, 24,6°%, Alkoholismus 
der Erzeuger, 7,35% Trauma. Die Behandlung ist zu wenig konsequent und syste- 
matisch, wird fast ausnahmslos zu früh abgebrochen. Die Kranken fallen dann den 
Kurpfuschern in die Hände und lassen sich zum Schluss überhaupt nicht mehr 
behandeln. Von 41 erwachsenen Kranken sind 20 erwerbsunfähig. In den Zürcher 
Polikliniken liessen sich von 1913 — 1919 bzw. 1920 418 Epileptiker behandeln, d. i. 
2.008°/,. der Bevölkerung. Auch in Berücksichtigung aller Fehlerquellen wird diese 
Zahl doch weit hinter der wirklichen Zahl der Epileptiker zurückbleiben. Ausbruch 
der Krankheit ebenfalls bei 35.04°, zur Zeit der Pubertät. 35 Spätepilepsien, in 
deren Ätiologie Alkoholismus die Hauptrolle spielt. 165 Fälle ergeben bezüglich 
Ätiologie: 13,53%, Heredität, 15,88% Alkoholismus und 15,29% Trauma. Be- 
handlung: Brom und kochsalzarme Diät, meist in Form von Sedobrol nach den 
Vorschriften von Ulrich. Von 126 Fällen der psychiatr. Poliklinik sind 77,95%% ge- 
bessert, bzw. geheilt, annähernd gleichviel Frauen und Männer, 22,05°, ungebessert. 
Bei frühzeitig in Behandlung Getretenen kommen auf einen Ungebesserten sechs 
Gebesserte, bei später in Behandlung Getretenen ist das Verhältnis 1 : 2,57. Eine 
besondere Indikation für Br.-Therapie nach der Ätiologie oder nach der Zeit des 
Krankheitsausbruchs konnte nicht nachgewiesen werden. Bei 100 Fällen aus der 
Schw. A. f. E. zeigt sich auch eine weitgehende soziale Besserung. 

Seit Frühjahr 1920 hat Maier die kombinierte Sedobrol-Luminal-Therapie 
in der psychiatr. Poliklinik eingeführt: tagsüber Sedobrol und abends 0,05— 0,1 
Luminal. Dadurch kann 1,5— 2 gr Br. gespart werden. Von 22 Patienten, die mit 
einer Ausnahme schon alle Br. mit mehr oder weniger Frfolg erhalten hatten, sind 
16 gebessert, bei fünf blieb der Zustand gleich, einer hat sich verschlechtert. Luminal 
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allein kann in diesen kleinen Dosen Br. nicht ersetzen. Schädliche Nebenwirkungen 
wurden bei so geringer Luminal-Zufuhr nicht beobachtet, doch muss wegen seiner 
toxischen Wirkung in seiner Anwendung Vorsicht angewandt werden. Besonders 
geeignet für Luminal erscheinen genuine Epilepsien. Zur Frage der Wirkung des 
Luminals auf die Psyche der Epileptiker wird die Krankengeschichte eines 14jährigen 
Epileptikers angeführt, der seit vielen Jahren relativ viel Br. erhalten hat und 
psychisch eine Kombination von leichter epilept. Demenz mit schwerem chron. 
Bromismus darbietet. Nach Ersatz von einem Teil Br. durch Luminal fällt innert 
14 Tagen im Assoziationsversuch die wahrscheinliche Reaktionszeit von 7 auf 5, 
die Reproduktionsfehler von 72% auf 48°%,. Die spezifisch epileptischen Reaktionen 
bleiben unverändert. 

Es wäre wünschenswert, dass in jeder Landesgegend eine psychiatr. Poliklinik 
eingerichtet würde, wo speziell die Epileptiker, soweit sie sozial schlecht gestellt 
sind, die event. doch so erfolgreiche therap. Hilfe fänden. (Autoreferat.) 


Die Versammlung in dem prächtigen Vorsommer der Bündner Gebirgslandschaft 
war vom besten Wetter begünstigt. Die sowohl in praktischer, wie in ästhetischer 
Hinsicht vorbildlichen Anlagen dieser neuesten schweiz. Irrenanstalt hinterliessen 
bei allen Teilnehmern einen ausgezeichneten Eindruck. 


Am Abend des ersten Versammlungstages fand eine gesellige Vereinigung und 
am Mittag des zweiten ein offizielles Bankett in dem schönen Festsaale statt; bei 
letzterem überbrachte Herr Regierungspräsident Dr. Plattner herzliche Grüsse der 
Bündner Regierung. Der Vorsitzende, Prof. Maier, dankte dieser und der Anstalts- 
direktion für die überaus freundliche Aufnahme. Er beglückwünschte im Namen des 
Vereins das Bündner Volk zu dieser neuesten staatlichen Schöpfung, die ein schönes 
Zeichen seiner Opferwilligkeit und seiner Tatkraft darstelle. Er sprach insbesondere 
auch den Dank der schweiz. Psychiater gegenüber ihrem früheren Präsidenten, Herrn 
Direktor Jörger, aus, der durch jahrzehntelange rastlose Arbeit den Boden für das 
neue Werk geschaffen hatte und sich später durch die Propaganda dafür im Volk, 
die Ausarbeitung der Pläne und die Überwachung des Baues unvergängliches Ver- 
dienst darum erworben hat. Ihm vor allem und den einsichtigen Bündner Behörden 
ist es gelungen, hier nicht nur eine prächtige neue Anstalt, sondern auch eine neue 
Idee zu verwirklichen, auf deren fruchtbare praktische Ausgestaltung wir auch für 
andere Kantone die grössten Hoffnungen setzen und für die wir dem jetzigen Leiter, 
Herrn Direktor Tuffli, herzlich gutes Gelingen wünschen. Denn zum erstenmal ist 
hier in unserem Lande eine Korrektionsanstalt, wenn auch mit einer gewissen vor- 
teilhaften räumlichen Trennung, der Irrenanstalt beigesellt und der gleichen ärzt- 
lichen Oberleitung unterstellt worden. Dies bedeutet eine prinzipielle Neuschöpfung 
von grösster Bedeutung, denn es liegt darin die praktische Durchführung der kriminal- 
psychologischen Erkenntnis im Sinne eines Lombroso, dass Psychose und gewisse 
Formen von Kriminalität sehr oft die nämlichen Wurzeln haben und deshalb der 
gleichen Behandlung bedürfen. Wir erwarten von dieser Vereinigung aber nicht nur 
einen praktischen Fortschritt, sondern auch eine Bereicherung der Wissenschaft, 
z. B. gerade durch die erleichterte Fortführung von Erblichkeitsstudien betreffend 
Kriminalität und Vagantentunn, wie sie von Kollegen Jörger sen. gerade im Kanton 
Graubünden so erfolgreich begonnen wurden. In diesen Sinne bedeutet die neue 
Anstalt Realta ein psychiatrisches Erlebnis von besonderer Wichtigkeit, an dessen 
Wiege getagt zu haben sich der Schweiz. Verein für Psychiatrie zur besonderen Ehre 
anrechnet 


9. Referate. 


1. Zur Frage der Lokalisation psychischer Funktionen. 


Von Privatdozent Dr. E. FANKHAUSER, 
Sekundararzt der Irrenanstalt Waldau bei Bern. 
(Schweizerische Medizinische Wochenschrift 1920, Nr. 36.) 


Wenn schon Dr. Fankhauser’s Monographie „Über Wesen und Bedeutung 
der Affektivität‘' eine rege Diskussion auslöste, muss desselben Autors vorliegen - 
der Versuch, die Affektivität zu ‚lokalisieren‘, zu kritischem Nachdenken 
geradezu herausfordern. 

‚Der Frage einer eventuellen, in bezug auf den Kortexschichtweisen Lokalisa- 
tion neben derjenigen nach der Fläche (Areae, Aus- und Einstrahlungsbezirke der 
Radiärfasern) ist vor vielen Jahren v. Monakow nachgegangen und hat versucht, 
auf Grund experimenteller Eingriffe (mit nachfolgendem Studium der sekundären 
Degenerationen) einerseits, aus dem anatomischen Studium teratologischer 
Objekte andererseits darüber Klarheit zu gewinnen. Bereits im Jahre 1883!) hat 
er als erster an einer Versammlung deutscher Naturforscher und Ärzte in Frei- 
burg i/B. die vorläufigen Resultate seiner diesbezüglichen Untersuchungen vor- 
getragen, wobei er an Hand der sekundären Degenerationen im Gehirn neugeborener 
Kaninchen nach operativen Abtragungen gewisser Kortexpartien die verschiedene 
anatomische und funktionelle Zugehörigkeit der Kortexschichten 
nachwies. Wenig später konnten B. Gudden und Moeli die Monakow’schen Befunde 
auf Grund eigener Untersuchungen bestätigen. Diese und spätere, noch ausge- 
dehntere Untersuchungen von Nissl u. a. haben zu dem vorläufigen, aber doch 
ziemlich sicheren Resultate geführt, dass bei umfangreicheren Defekten im 
Grosshirnmark nur ganz bestimmte Zellenarten und in ganz be- 
sonderen Schichten des Kortex sekundär degenerieren, daher auch 
höchstwahrscheinlich langen Markfasern Ursprung geben, wogegen 
andere Zellengruppen vom Markkörper direkt nicht abhängig sind. 

Die Aufteilung der Kortexschichten in einen phylogenetisch alten und einen 
phylogenetisch jüngeren Anteil dürfte heute nach den erwähnten Arbeiten in ihrer 
physiologischen Bedeutung allgemein anerkannt sein. Der phylogenetisch jüngere 
Anteil umfasst — als sog. inter- und intrakortikaler Assoziationsapparat — 
die I. bis III. Schicht (zonale, oberflächliche granuläre und Pyramidenkörnerschicht), 
während dem phylogenetisch älteren Abschnitt, dem sog. Projektionsapparat, 
die V. und VI. Schicht nach Brodmann (= Schicht der tiefen grossen Pyramıden 
und die polymorphe Schicht von R. y Cajal) zugewiesen sind. Bleibt die in ihrer 
physiologischen Bedeutung bisher unerkannte, morphologisch vielen Schwankungen 
unterworfene, unscharf begrenzte IV. Schicht mit ihren regellos verteilten kleinen 
Nervenzellen zu weiteren Spekulationen übrig. Es war vorauszusehen, dass gerade 
diese — zwischen dem Assoziations- und Projektionsapparat gelegene — Schicht 
zu Lokalissationsversuchen herhalten musste. 

Fankhauser glaubt die physiologische Bedeutung dieser IV. kortikalen — der 
sog. Meynert’schen — Schicht erkannt zu haben, indem er in derselben „das ana- 


1) C. v. Monakow, Experimentelle Untersuchungen über Hirnrindenatrophien. 1883, 
Neurol. Centralblatt Nr. 22 und Zeitschrift für Psych. Bd. 40. 
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tomische Substrat der Affektivität‘ erblickt und diese seine Ansicht auf 
interessante Weise zu begründen versucht. Dabei beruft sich der Autor zu ver- 
schiedenen Malen auf v. Monakow und stellt u. a. einen „vollständigen Einklang der 
Auffassung zwischen der v. Monakow- Berze’schen‘‘ und der seinigen fest, ‚wenn wir 
die IV. Meynert'sche Schicht zusammen mit den drei obersten Schcihten als 
Substrat der Vorstellungen, also der rein psychischen Funktionen betrachten‘ 
(S. 769). (In den folgenden Erörterungen lasse ich Berze unberücksichtigt, da er 
ganz auf v. Monakow’schen Gedankengängen aufbaut.) — Zur Einführung einige 
Zitate: 

„Wird diese IV. Ganglienzellenschicht als Träger der affektiven Funktionen 
betrachtet, so ergibt sich eine gewisse Schwierigkeit darin, dass der Affekt stets ein 
einheitlicher ist, dass es eine Einheit der Gemütslage ( Wundt) gibt; es ist schwer, 
sich eine Gehirnschicht als Organ", als einheitlich funktionierend vorzustellon, 
die eine Dicke unter einem Millimeter und eine der ganzen Rinde entsprechen 
Flächenausdehnung, also eine solche von ungefähr 2000 ccm aufweist.‘‘ — Ferner: 

„Da die IV. Schicht die ganze Rinde in zwei ungefähr gleich grosse Hälften teilt, 
drängte sich schon dadurch die Frage auf, ob nicht diese beiden Hälften verschiedene 
Funktionen haben könnten, derart, dass z.B. die eine nur den Vorstellungen dienen 


würde, die andere aber die Sinnesfelder enthalten könnte; — — “ (S. 767). 
„Es ergab sich, dass die affektiven Vorgänge sich in bestimmten Neuronen 
abwickeln müssen, die als affektive Neuronen bezeichnet wurden‘ (S. 768). : 


„Ich möchte somit als Affektivität die Funktion gewisser, nur vermutungsweise 
zu lokalisierender Neuronen betrachten, die die Stimmungen, Gefühle und Affekte 
hervorrufen, durch deren Verbindungen mit Wahrnehmungen, Vorstellungen und 
Bewegungsvorstellungen das Fühlen, Denken und Wollen entsteht; — — “ (S. 768). 

Und das alles soll ‚eine erfreuliche Übereinstimmung und Ergänzung der An- 
schauung‘‘ Fankhauser’s (S. 769) mit derjenigen v. Monakow’s darstellen? 

Wer in der Monakow’schen Schule aufgewachsen ist, wer das Glück hatte, von 
diesem Meister in die Hirnanatomie und Physiologie eingeführt zu werden, wer über- 
haupt den Geist verspürt hat, der in seinem fundamentalen Werk über die Gross- 
hirnlokalisation weht, wer zudem Monakow’s Auffassung über die Genese, den ganzen 
entwicklungsgeschichtlichen Aufbau der ‚Gefühle‘ (der Affektivität ins- 
gesamt) kennt, wird ein Unternehmen, wie das vorliegende von Fankhauser, mit 
Befremden zurückweisen müssen. 

Es ist vielleicht kein Werk mehr geeignet, wie dasjenige von 
Monakow über die Lokalisation, vor übertriebenen Lokalisations- 
versuchen zu warnen! Übrigens fällt es nicht schwer, die Hypothese Fankhauser's, 
der sich mit v. Monakow in so „erfreulicher Übereinstimmung‘ glaubt, gerade mit 
Zitaten dieses letzteren als unhaltbar nachzuweisen. 

Es würde den Rahmen eines Referates überschreiten, wollten wir nur annähernd 
all das anführen aus den Werken v. Alonakow’s, das die tiefe Kluft zwischen dieses 
letzteren und Fankhauser’s Betrachtungsweise erkennen lässt. Wir müssen uns auf 
ganz wenige Stellen beschränken und den Interessenten auf das Studium jener Werke 
selbst verweisen. So schreibt z. B. v. Monakow: „Das Schwierigste bei der Erörte- 
rung der physiologischen Bedeutung vor allem des Stirnhirns und der Lokalisation 
der geistigen Vorgänge ist wie bei allen wissenschaftlichen Problemen die richtige 
Fragestellung; eine solche ist meines Erachtens zurzeit überhaupt noch gar nicht 
möglich. Der Verstand und die anderen höheren Leistungen des Zentralnerven- 
systems (geistige Konzentration, Gesittung) sind allgemein psychologische Be- 
griffe, die sich — -- weder ins Physiologische und noch vollends ins Anatomische 
übersetzen lassen — —. Nun sind aber schon die allerersten, an die Tätigkeit eines 
jeden einzelnen Sinnes unmittelbar sich anknüpfenden psychischen Akte so ver- 
wickelte und sicher unter integrierender Mitarbeit des ganzen Kortex sich ab- 
spielende Dinge, die unmöglich vom Gesichtspunkte einer Lokalisation nach Win- 
dungen und Rindeninseln betrachtet werden kann (8. 879 ff.) — —.“ Wenn 
nun aber schon eine Lokalisation dessen, was wir unter einen „einfachen perzeptiven 


— 313 — 


Akt“ verstehen, nur mit Bezug auf einige rohe Komponenten (kortikale Reflexe) 
möglich ist, so kann man sich vorstellen, wie dürftig es mit einer inselförmigen 
Lokalisation ‚höherer geistiger Prozesse‘‘, — — — bestellt sein muss. — Viel eher 
dürfte die Auffassung befriedigen, dass schon bei einem psychischen Vorgang, wie 
er etwa der ,Anschauung‘“‘ oder der ,Aperzeption“ der Psychologen entspricht, 
über die ganze Rinde diffus sich verbreitende Neuronenkomplexe 
nebst der Subst. molecularis unter fortgesetzter Wechselwirkung in Anspruch ge- 
nommen werden — ‘* (S. 897 der ,,Lokalisation‘‘) — Wenn Fankhauser gerade diesen 
Satz von Monakow als Stütze für seine Hypothese heranzieht, so hat er ihn wohl 
missverstanden. Denn unmöglich kann — aus dem ganzen Zusammenhang zu 
schliessen — v. Monakow eine Gehirnschicht als „affektives Organ‘ an- 
erkennen, die eine Dicke unter einem Millimeter und eine der ganzen 
Rinde entsprechende Flächenausdehnung, also eine solche von un- 
gefähr 2000 ccm aufweist. Dass für ihn eine „diffuse‘‘ Lokalisation anders 
gemeint ist, ergibt sich ohne weiteres aus einer andern Stelle und widerlegt damit 
die „erfreuliche Übereinstimmung‘ der beiden Forscher. So schreibt v. Monakow : 
„— — Die Hauptbildungsstätte zunächst für die höheren Gefühle (Bewusstsein) 
ist sicher im Kortex untergebracht, wo indessen einzelne distinktere d. h. mit der 
Peripherie anatomisch enger verknüpfte Strukturen ein räumlich schärfer abge- 
grenztes Innervationsgebiet besitzen. Eine inselförmige kortikale Repräsen- 
tation oder eine Rindenschichtrepräsentation kommt den Gefühlen eben- 
sowenig wie den Sinneswahrnehmungen zu.“ (Gefühl, Gesittung und 
Gehirn, S. 174.) — 

In morpoholgischer Hinsicht wird weiter das Fehlen der IV. Meynert’schen Schicht 
in der motorischen Region einerseits, die Verdoppelunginder Sehrinde anderer- 
seits als Stütze ‚für die Annahme eines in diese Schicht lokalisierbaren ‚‚affektiven 
Organs‘‘ hervorgehoben. Nun neigt aber die Mehrzahl der Gehirnphysiologen zu 
der Ansicht, dass einer Verdoppelung der Zellelemente einer bestimmten Schicht 
` — Lewandowski hat das besonders für die Calcarinarinde hervorgehoben! — nur 
quantitative, nie prinzipielle, d. h. qualitative Bedeutung zukomme, 
welche etwa zur Aufstellung eines funktionellen Zentrums berechtigen würde (ebenso- 
wenig wie da, wo im Rückenmark die Vorderhornzellen an Zahl zunehmen). (Le- 
wandowski, Physiologie des Gehirns, S. 231). Fankhauser dagegen glaubt von dieser 
doppelten Zellschicht in der Calcarinarinde die eine ‚‚der Affektivität, die andere 
der ihr funktionell so weitgehend parallel verlaufenden Licht- und Farbenweht- 
nehmungen als Substrat zuweisen zu können“ (S. 767). — 

Die Annahme eines zwischen Assoziations- und Projektionsapparat eingeschel- 
teten „‚affektiven Organes‘ mag etwas Bestechendes haben und es ist interessant zu 
sehen, wie der Autor damit psychologische und psychopathologische Nüsse knackt, 
deren Schale bisher allen Gewalteinwirkungen menschlichen Geistes widerstand. 
Wir lernen jetzt verstehen, wie die verschiedenen Arten der Halluzinationen 
zustandekommen. Da bei einer Wahrnehmung z. B. die Innervation der Neuronen 
innerhalb der Rinde von den tieferen zu den höheren Scheichten aufsteigt, müssen 
sie — vor dem Übertritt aus dem Projektions- in den Assoziationsapparat — die 
IV. Meynert'sche Schicht (= das ‚affektive Organ‘‘) passieren. Hier — in dieser 
Schicht — soll sich nun die Wandlung des Sinneseindruckes in dasjenige psychische 
Gebilde vollziehen, das mit dem Ausdruck ‚„Wahrnehmungsvorstellung‘ be- 
grifflich umrissen wird, d. h. hier wird nichts Geringeres getan als „der Schritt 
aus dem Bereich des Projektionsapparates, der Engramme in den 
des Psychischen‘ (S. 771), indem nämlich die verschiedenen Funktionen der 
Affektiyität (Ichbewusstsein, Apperzeption, Aufmerksamkeit und Affekte im engeren 
Sinne) elektive Wirkung entfalten. So werden z. B. durch die Aufmerksamkeit 
die Sinneseindrücke ausgelesen, Vorstellungen affektiv gebahnt bei der Bildung 
von Gedankengängen, andere unterdrückt. 

Man kommt so zu verblüffend einfachen Formeln für den Aufbau der verschie- 
denen psychischen Vorgänge: durch ‚Erregung der Sinnesflächen und Engramme'' 


— 314 — 


entsteht die Wahrnehmung, die — nachdem sie die affektive Schicht passiert hat — 
zur Wahrnehmungsvorstellung und damit dem Bewusstsein einverleibt wird. 


Vorstellung = reproduzierte Wahrnehmung + Affektivität (und damit Über- 
gang in den Bewusstseinsinhalt). 
Illusion = „Erregung der Sinnesflächen und Engramme, Übertritt einer 


inadäquaten Innervation (unter dem Einfluss eines krank- 
haften Affektes, eventuell unter Mitwirkung einer Bewusst- 
seinstrübung) ins psychische Organ, Einreihung desselben in 


den Bewusstseinsinhalt........ 

Wahnidee = „Verankerung eines krankhaften, gleichsam hypersezernierten 
Affektes mit einer Vorstellung innerhalb des psychischen 
Organs. ‘‘ 

Halluzination = ‚Miterregung der Sinnesflächen von einer Wahnvorstellung 


resp. vom pathologischen Affekt aus‘‘ usw. 


Auch die Wirkung des Affektes auf das vegetative System erhält hier ihre 
einfache Erklärung. 

Es war vorauszusehen, dass — anlässlich einer Diskussion über die Fankhauser’ 
sche Hypothese — die Affektäusserungen der Anencephalen (wie auch des rinden- 
losen Hundes von Goltz) als gewichtiges Gegenargument in die Wage geworfen werde. 
Für Fankhauser liegt in diesem Tatbestand ‚nur ein scheinbarer Widerspruch‘‘ mit 
der Lokalisation der Affekte in die IV. Meynert’sche Schicht. Es sei doch anzu- 
nehmen, dass auch das anatomische Substrat der Affektivität die phylogenetische 
Wanderung aus dem Rückenmark (,,Rückenmarkseele‘‘) via Stammganglien rach 
dem Kortex mitgemacht habe. Beim Hunde also könnten noch ‚so viele Reste 
affektiver Neuronen‘ — in den Stammganglien oder tiefer unten ! — zurückgeblieben 
sein, „dass gewisse affektive Erscheinungen nach Entfernung der Rinde noch möglich 
sind‘‘ (S. 771). Es ist zu bedauern, dass der Autor den entwicklungsgeschichtlichen 
Gedanken für die Affektivität an einem von jeher bestehenden affektiven Zentral- 
organ abwickelt und einfach dieses fertige Organ die Wanderung nach dem 
Frontalende machen lässt. Hätte er diesen Gedanken zu Ende gedacht, so wäre er 
notwendigerweise da angekommen, wo der Biologe bei der Erforschung der mor- 
phologischen Basis der Affekte einsetzt: bei der Zelle. Und dieser Zelle müsste er 
dann eine affektive Komponente zuerkennen, was sich mit unserer Annahme 
eihes primitiven Zellgefühls deckt. „Es drängt sich nun von Neuem die Frage 
auf: Wie verschiebt sich bei dieser grosszügigen — — Arbeitsteilung im Zentral- 
nervensystem die morphologische Repräsentation für die Gefühle und 
welchen Anteil an dem Zustandekommen und Aufbau der ‚somatischen‘ und 
„psychischen“ Gefühle nehmen die verschiedenen Zellarten und -verbände, in und 
event. ausserhalb des Zentralnervensystems? Wir müssen hier — — das indi- 
viduelle „Gefühl“ der einzelnen Zelle (,Zellinstinkte‘‘ im biologischen Sinne) 
von den verschiedenen Formen kollektiver Organisation der bewussten Ge- 
fühle (kollektives Gesamtgefühl des Geschöpfes, und diese wieder von den unter- 
schwelligen resp. unterbewussten Gefühlen und solchen im Latenz- und Vor- 
bereitungsstadium verharrenden, unterscheiden. Nach meinem Dafürhalten 
bleibt — — ein allerminimalstes Quantum von Willensströmungen, sowie 
von Lust und Schmerzgefühlen im biologischen Sinne in jeder Keimzelle, 
ja in jeder lebenden Zelle auch des erwachsenen Individuums re- 
präsentiert (vom Ref. unterstrichen!) und kommt möglicherweise durch die 
momentane biochemische Komposition des lebenden Protoplasmas mit zum Aus- 
druck.“ (Aus „Gefühl, Gesittung und Gehirn von v. Monakow, S. 151.) — Noch 
einmal öffnet sich hier die tiefe Kluft zwischen Monakow's Betrachtungsweise und 
derjenigen unseres Autors und zerstört vollends die Illusion der ,,erfreulichen Über- 
einstimmung‘. Denn Fankhauser denkt sich die Entstehung des affektiven Or- 
gans — wenigstens, wenn wir ihn recht: verstanden haben — als Differenzierungs- 
produkt bei der Arbeitsteilung des Zellstaates (ähnlich wie die übrigen „Organe“ 
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Lunge, Herz, zentrales Nervensystem usw.), als relativ selbständiges Organ, dessen 
Zellelemente in die Meynert’sche Schicht, als Endstation der Wanderung nach dem 
Frontalende sich ergiessen ! 

Man sieht, ein wunderbar scharf ausgeklügeltes Gedankengebäude, dessen 
Fundament aber — die Annahmereinkortikaler Lokalisation der Affekti- 
vıtät — sicher aus einem Irrtum besteht. 

Und damit fällt für den kritischen, biologisch orientierten Betrachter der stolze 
Bau in sich selbst zusammen. 


Zürich, im Juni 1921. 
Hans Meier-Müller. 


2. Anatomie du système nerveux. 
Par Dr. CORNELIS WINKLER. 
Première partie 1918: 436 pages, et deuxième partie 1921 : 373 pages (339 figures). 
(Opera omnia vol. VI et VII.) De Erven F. Bohn, Haarlem. 





Das Zentralnervensystem ist, zumal in den letzten Dezennien, anatomisch, 
histologisch, physiologisch, pathologisch-anatomisch und klinisch von so mannig- 
fachen Gesichtspunkten aus studiert und dargestellt worden, von berufenen und 
wenig berufenen Autoren, dass es heute dem einzelnen literarisch auf diesem Gebiete 
noch so belesenen und durch eigene Studien noch so erfahrenen Forscher äusserst 
schwer ist (wie etwa z. B. zu Zeiten Burdachs) unser gesamtes Wissen auf diesem 
Gebiete zu übersehen, und vollends es einigermassen zu beherrschen. Den Anteil 
eines jeden einzelnen Autors an den Resultaten bisheriger Hirnforschung, wie sie 
in der Weltliteratur niedergelegt ist, sachgemäss zu würdigen (wie es einst J. Soury 
auf deın Gebiete der Hirnphysiologie versucht hat) das ist heute ein Ding absoluter 
Unmöglichkeit. Das Wissen, selbst des kundigsten Hirnanatomen und -pathologen, 
kann heute nur ein mehr oder weniger fragınentarisches sein und wird nach dem 
speziellen Forschungsgebiet der Autoren zugeschnitten sein müssen. 

Wer heute für den Arzt ein brauchbares Handbuch der Hirnanatomie schreiben 
will, muss in erster Linie ein erprobter, mit allen bewährten Untersuchungsmethoden 
morphologisch selbständig arbeitender (nicht nur ein Literaturkundiger), daneben 
aber auch ein täglich die Leistungen des Nervensystems am lebenden gesunden und 
kranken Menschen beobachtender sein und ein studierender Forscher sein. M.a. W. 
er muss Fachneurologe und Psychiater sein. Diese Forderung erfüllt nun Cornelis 
Winkler, soweit es heute möglich ist, in ausgedehntestem Masse. Denn er ist nicht 
nur fachmännisch ausgebildeter Hirnphysiologe und -anatom, sondern vor allem 
auch ein auf dem Gebiete der Neurologie und Psychiatrie gleich erfahrener Kliniker. 

Winkler hat nun in der trüben Zeit der Kriegsjahre ein Werk über das Zentral- 
nervensystem begonnen und zu zwei Dritteln fertig gestellt, wie es in gleicher Gründ- 
lichkeit, Ausführlichkeit, Sachkenntnis, wenigstens soweit es die Bedürfnisse der 
wissenschaftlichen Neurologen betrifft, bisher nicht bestand, ein bedeutendes 
Nachschlagewerk, das sicher gerne auch von manchern mitten in der Praxis stehen- 
den Arzte benutzt werden wird. 

Das Winkler'sche Buch, von welchen bis jetzt zwei Bände in holländischer 
und französischer Sprache erschiener sind (1. Band im Jahre 1918, 2. Band im Jahre 
1921, 6. und 7. Band der Opera omnia), ist gress angelegt und stützt sich, wie bereits 
angedeutet wurde, zum grossen Teil auf eigene (physiologische urd klinisch-ana- 
tomische) Untersuchungen. Es ist kein Lehrbuch im eigentlichen Sinne des Wortes, 
sondern mehr ein Buch für auf dem (Gebiete der Hirnlehre Forschende, und 
vor allem ein Nachschlagewerk, in welchem selbstverständlich diejenigen Kapitel, 
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die sich auf die eigentlichen Studiengebiete des Verfassers selbst beziehen (Faser- 
anatomie, Sinneszentren, sekundäre Degenerationen) in seltener Vollständigkeit be- 
handelt sind, während andere Gebiete (Zellenhistologie, Entwickelungsgeschichte, 
Integumente, Plexus chor., Blut- und Liquorzirkulation) allerdings nur in etwas 
knapper Weise behandelt werden. Überall aber werden vom Leser ausgedehnte 
Vorkenntnisse verlangt, besonders auf dem Gebiete der experimentellen und ver- 
gleichenden Anatomie, resp. in der Lehre von den sekundären Degenerationen (patho- 
logische Histologie). 

Der leitende Gedanke des Autors ist durchweg der, den Zusammenhang zwischen 
der Morphologie, den physiologischen und klinischen Symptomen resp. den Aus- 
fallserscheinungen herzustellen und dem Neurologen resp. Psychiater eine gründ- 
liche anatomische Basis für deren Beobachtung am Krankenbette zu liefern. Die 
Einteilung und Gliederung des Stoffes ist denn auch eine von den üblichen Werken 
über die Hirnanatomie (z. B. von Déjerine, Edinger, Obersteiner, Villiger u. a.) ver- 
schiedene. Verfasser geht, inspiriert durch die Arbeiten Sherringtons, von der Extero- 
zeptivität und Propriozeptivität, d.h. von dem Bau der Sinnesorgane und den 
diesen zugeordneten primären und höheren Zentren aus, und tut m. E. gut daran. 
Er behandelt vor allem die niederen Reflexzentren und die Grundbahnen genau 
und verfolgt erst in zweiter Linie deren weitere Verknüpfungsstätten bis zu den 
Organisationen höchster Ordnung im Kortex. 

In einer etwas freien, d. h. nicht immer streng systematischen und gleich aus- 
führlichen Darstellung bringt der Verfasser eine Menge von interessantes eigenen 
Studien resp. selbst beobachteten Tatsachen, die er in lehrreicher Weise durch die 
Beobachtungen anderer ergänzt. In den meisten heute lebhafter diskutierten, zumal 
hirnpathologischen Fragen präzisiert er seine eigenen reichen Erfahrungen. 

Eine solche oft die Gestalt einer hirnantomischen Originalarbeit annehmende 
Behandlungsweise des Stoffes in einem Handbuch hat ihre Vorzüge, aber auch 
Nachteile. Der anatomisch bereits näher orientierte Leser kann sich zweifellos 
reiche Belehrung über den Stand mancher, zumal die Tektonik betreffenden Fragen 
holen, er hat vor allem Gelegenheit, aus den prachtvollen und selten naturgetreuen 
Abbildungen (Originalzeichnungen), mit denen das Werk fast verschwenderisch aus- 
gestattet ist, sich ein eigenes Urteil über manche Einzelheiten zu bilden, er wird 
aber auch auf manche Lücken stossen und sich mit der etwas ungleichen Auswahl 
des Stoffes nicht immer befreunden können. Und der Anfänger resp. der mehr 
klinisch eingestellte Hirnpatholog läuft leicht Gefahr, sich in den für ärztliche 
Zwecke noch nicht reifen Einzelheiten zu verlieren, er wird Schwierigkeiten finden, 
das Wesentliche vom Unwesentlichen zu trennen. Allerdings hilft der Verfasser 
diesem kleinen Übelstande in kundiger Weise nach, indern er mit überaus lehrreichen 
und klaren Schemata, die er gewöhnlich am Schlusse der einzelnen Kapitel bringt, 
nicht spart. Die Schemata tragen aber vielfach provisorischen Charakter. 

Von der richtigen Voraussetzung ausgehend, dass eine eingehende Darstellung 
der Hirntektonik (mit allen Details) namentlich dort am Platze ist, wo die von den 
Sinnesorganen angeregten Reflexe und Reflexketten ihre anatomischen Vertretungen, 
haben, behandelt der Verfasser die spinalen und die Hirnnerven und deren Zentren 
(Rückenmark und Oblongata) sowie deren zentrale Verbindungen mit einer ganz 
besonderen Gründlichkeit und Ausführliehkeit. 

Der ganze erste Band wird ausgefüllt durch die Darstellung des Baues folgender 
Sinnesnerven und -kerne, sowie deren zentraler Verbindungen (sechs Kapitel): 
Das olfaktive System, das optische System, das sensitiv-motorische System (Rücken- 
mark und verlängertes Mark, sowie die zentrale Organisation der Sensibilität und 
Motilität), und das Vagus- und das Glossopharvngeussystem (Geschmackszentrum). 
Der zweite Band ist ausschliesslich gewidmet dem System des Trigeminus und dem- 
jenigen der Oktavus. Der periphere und zentrale Aufbau des Oktavus ist ein altes 
Lieblingsgebiet des Autors, auf dem er umfassende cigene Erfahrungen besitzt und 
auf dem er eine ganze Reihe neuer anatomischer Tatsachen gefunden hat. Hier 
wird der Leser gleich anfangs überrascht durch eine unerhört minutiöse Schilderung 
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der Histologie und Tektonik des inneren Ohres und der in diesem und in den primären 
Vestibularis- und Cochlearisgebieten untergebrachten Nervenzellenformationen 
(Cortisches Organ, Labyrinth, Deiters’scher Kern usw.). Die zentralen Verbindungen 
ım Pons und Haube werden mit einer Gründlichkeit behandelt, wie sie bisher nur 
von G. Fuse, auf dessen Arbeiten vielfach Rücksicht genommen wird, erreicht wurde. 

Über die Einzelheiten kann der Referent an dieser Stelle nur wenige Worte 
niederlegen. 

Der Autor beginnt im ersten Band mit Kurze Betrachtung der Faserung im 
Prosencephalon und wendet sich dann zur Besprechung des Olfaktorius, des optischen 
und des senso-motorischen Systems, deren Behandlung, wie bereits angedeutet 
wurde, fast den ganzen ersten Band ausfüllt. Über das Olfaktoriussystem ist vom 
klinischen Gesichtspunkt heute noch wenig zu sagen. Das betreffende Kapitel ist 
wohl hauptsächlich aus systematischen Rücksichten resp. der Vollständigkeit wegen 
ausführlich behandelt. Hier dient besonders das Kaninchengehirn zur Basis. Über 
die physiologische Bedeutung und klinischen Folgen einer Zerstörung des Fasc. 
Meynert, des Ggl. hab., des Corp. mamm., des Septum pell., des Fornix usw. wissen 
wir noch sehr wenig. Nach meinen Erfahrungen kann Fornix und Ammonshorn usw. 
beim Menschen zerstört sein, ohne dass Geruchsstörung oder andere markante 
klinische Erscheinungen zutage treten müssen. 

Als Einleitung wäre es m. E. empfehlenswert gewesen, die Grosshirnanteile in 
Zusammenhang zu besprechen und entwicklungsgeschichtliche Verhältnisse im Ge- 
hirn (Zytctektogenese und Myelinisation) im allgemeinen zu erörtern. 

Die Behandlung des Frontalhirns des Menschen zeichnet sich aus durch genaue 
Topographie der Windungen und des Markes. Es werden die verschiedenen ana- 
tomischen Abgrenzungen eingehend besprochen. Hier finden sich auch recht wert- 
volle Winke für den Kliniker (Chirurgen), die einer Orientierung in dieser Gegend 
als zuverlässige Führer dienen können. 

Über 100 Seiten nimmt die Besprechung des ‚optischen Systems“ (primäre 
und höhere optische Zentren) in Anspruch. Die histologischen Verhältnisse der 
Retina werden ausführlich, meist nach den Untersuchungen von R. y Cajal (drei 
Projektionssysteme), geschildert. Bei der Darstellung des optischen Systems wird 
meine alte schematische Rekonstruktion der optischen Bahnen und Zentren ein- 
gehend berücksichtigt. Die Commiss. v. Gudden und Commiss. Meynert werden 
scharf auseinander gehalten, auch auf Grund eigener Untersuchungen (Kaninchen); 
ebenfalls in Übereinstimmung mit meinen Untersuchungsergebnissen. Im vorderen 
Zweihügel werden die feineren Fasern für die Pupilleninnervation, die dickeren für 
die niederen Reflexe in Anspruch genommen. 

In bezug auf die Abgrenzung der Sehsphäre (Einstrahlungsgebiet der Rad. opt. 
resp. der Projektionsfasern aus den primären optischen Zentren) nähert sich der 
Verfasser wiederum meiner in der „Lokalisation im Grosshirn‘ gegebenen Dar- 
stellung (gegen Henschen), ja er geht in der Ausdehnung der Sehsphäre auf die laterale 
Fläche der der Oceipitalwindungen vielleicht noch etwas weiter wie ich. 

Hinsichtlich des Quintus (zweiter Band) unterscheidet Verfasser in der sen- 
siblen Wurzel. unter Anlehung an die Arbeiten Sherringtons, schärfer exterorezeptive 
(kutane), interorezeptive (von den Schleimhäuten resp. Nase ausgehende) und pro- 
priozeptive Anteile (Augenmuskeln, Nasen- und Mundmuskeln). Einen kleinen sen- 
siblen Wurzelanteil lässt er in das Cerebellum übergehen. 

Winkler nimmt auch noch zentrale Verbindungen vom sensorischen Quintus- 
kern zum tiefen Mark des vorderen Zweihügels, zum zentralen Höhlengrau an, die 
zum Teil durch den mesenzephalen Nucl. (Quintuszentrum) vermittelt werden: 

Es wäre möglich, dass sensible Muskelfasern aus den Augenmuskeln über den 
Oculomotorius zu den Quintuszentren gelangen würden. — Gemeinsam mit den 
verschiedenen Zentren des Octavus wurden auch die mannigfachsten mit diesem 
in Verbindung stehenden Gebiete des Cerebellums der Brücke und der Haube (Nucl. 
ruber) eingehend besprochen. Zum Schlusse berichtet Verfasser über die Zwischen- 
hirnzentren des Acusticus (c. gen. med.) sowieüber die Projektionsstrahlungen der letz- 
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die Seitenzahl berücksichtigt haben möchte. Da die Definition der Privatgutachten 
noch nicht festgelegt werden kann und eine weitere Prüfung dieser Angelegenheit 
angezeigt ist, wird Verschiebung beschlossen und die Frage neuerdings an die Kom- 
mission zurückgewiesen. 


Als weitere Traktanden werden folgende erledigt: 

1. Morgenthaler referiert über das Archiv in der Waldau und dessen Schätze. 
Bei Fr. 46.60 Ausgaben verfügen wir noch über ein Vermögen von Fr. 548.55. 

2. Austritt: Herr Dr. Th. Zangger, Zürich. 

3. Der Quästor legt Rechnung ab, die verdankt wird. Man beschliesst eine 
Erhöhung des Beitrages an das schweiz. Abstinenzsekretariat auf 100 Fr. und einen 
Mitgliederjahresbeitrag in der Höhe von 10 Fr. 

4. Als Ortdernächsten Herbstversammlung wird Bern bestimmt (Mitte 
November). Darüber, wo wir uns im nächsten Frühling treffen werden, soll der 
Vorstand verhandeln. 

5. Sigg empfiehlt das Einstehen für die Schnapsinitiative von seiten der 
Psychiater in Anbetracht der bösartigen Kampfmethoden der ‚nationalen Vereini- 
gung der Antiprohibitionisten‘‘, die den Mut haben, sich mit ihrer Bekämpfung des 
Alkoholismus zu brüsten und mit dem Schlagworte der „persönlichen Freiheit" 
die Leute vor der Initiative warnen. 

6. Frey wünscht Mittel und Wege, damit das Sedobrol verbilligt werde. Maier 
und Schiller befürworten die poliklinische Abgabe von Bromlösung mit einem Messglas. 


Vorträge: 


1. Dr. W. Würth-Realta : 
Über Encephalitis epidemica. 


Demonstration von makroskopischen und mikroskopischen Bildern, die vom 
Gehirn einer 62jährigen Frau genommen wurden. 

Die Frau erkrankte im Januar 1920, zur Zeit als hier die Schlafkrankheit auftrat, 
unter den Symptomen von Schlafsucht. Nach etwa vierzehn Tagen trat das Schlaf- 
bedürfnis etwas zurück. Die Kranke bot jetzt das Bild einer postapoplektischen De- 
menz (Gedächtnis- und Orientierungsstörungen, labile Affektivität, daneben Herd- 
symptome agnostischer und aphasischer Natur, ferner eine spastische Parese des 
linken Beines). Anfang März stellte sich neuerdings Schlafsucht ein, die bis zu ihrem 
Tode (18. März 1920) anhielt. 

Im Gehirn fanden sich etwa 50 Herde von Haselnuss- bis Walnussgrösse. Mit 
einer einzigen Ausnahme gingen sie von der Rinde, resp. von den zentralen grauen 
Kernen aus. Neben diesen leicht sichtbaren Herden fanden sich massenhaft zer- 
streut kleinere, die teils eben sichtbar waren, teils Stecknadelkopfgrösse erreichten. 
Die Farbe aller dieser Herde war blutrot. 

Im mikroskopischen Bilde zeigt sich der Grund aus roten Blutkörperchen be- 
stehend. Ein Stroma scheint nicht vorhanden zu sein. Vom Rande des Herdes her 
wuchert Gliagewebe herein. In die Blutmassen eingebettet, diese verdrängend und 
in sich aufnehmend, finden sich massenhaft Zellen von der verschiedensten Form und 
Grösse, teils einzeln, teils zusammenhängend und so Gewebszüge bildend. Diese 
Zellen haben spindelförmige Gestalt. In den Gewebszügen finden sich neugebildete 
Bhutgefässe, deren Wandungen aus den gleichen Zellen bestehen. Auch die Blut- 
gefässe der Umgebung des Herdes haben neue Wandungen aus spindelförmigen Zellen. 

Referent glaubt, diese Herde seien entzündlicher Natur. Die Gewebsstränge 
sind als Granulationen aufzufassen. Dass die Herde so ausserordentliche Dimensionen 
angenommen haben, führt er auf die bestehende Arteriosklerose zurück. 

Er sieht das Wesentliche des Entzündungsvorganges in der Gefäss-Schädigung. 
Diese Cefüss-Schädigung kann geringer oder stärker sein. Je nachdem werden wir 
eine einfache exsudative Entzündung oder eine hämorrhagische Entzündung fest- 
stellen. Das Krankheitsgift kann trotzdem dasselbe sein. Massgebend sind kon- 
stitutionelle Faktoren. 
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Möglicherweise besteht eine Beziehung zwischen Schlafsucht und hämorrhagi- 
scher Entzündung derart, dass die Zerfallsprodukte des Hämoglobins den Zellstoff- 
wechsel stören. Referent führt einige Beispiele an, die geeignet wären, diese Ansicht 
zu stützen. (Autoreferat.) 


Diskussion: 


Sigg: Die reiche Darstellung von Schnittserien lässt das typische Bild der 
eigentlichen E. l. vermissen. Auf den ersten Blick möchte man an metastatische 
Produkte bei einer malignen Geschwulst denken, die bei der Unmöglichkeit einer 
vollständigen Sektion verborgen geblieben ist. Der Fall erinnert an einen seinerzeit 
im Burghölzli beobachteten Patienten, dessen hirnanatomische Untersuchung in der 
dortigen Diapositivsammlung festgelegt ist. Es handelte sich um Metastasen- 
tumoren verschiedener Grösse bei einem Melanosarkom. Infolge des Mangels an 
für E. 1. typischen mikroskopischen Bildern — und diese sind doch im ganzen sehr 
einheitlich ausgefallen — haben wir bei diesem Falle wohl kaum das Recht, im ana- 
tomischen Befunde eine Bestätigung der klinischen Diagnose einer E. l. zu erblicken. 
Bei Ausschluss einer Metastasierung kämen ja nur noch arteriosklerotische oder 
metaluetische Veränderungen in Betracht. | 

Würth: Referent gibt zu, dass die Bilder auch an ein Sarkom denken lassen. 
Er selbst hatte anfänglich auch diese Auffassung. glaubt aber doch an seiner jetzigen 
Ansicht festhalten zu müssen. Gegen Tumor spricht der akute Verlauf, das Fehlen 
von Kachexie, der günstige Verlauf der Operation. (Patientin wurde zu Beginn der 
Erkrankung herniotomiert.) Ferner wurden Kopfschmerzen völlig vermisst, die bei 
Tumoren doch sicher vorhanden gewesen wären. 

Am mikroskopischen Bilde vermisst er das rücksichtslose Wachstum derartiger 
Tumoren. Die Pia ist zwar infiltriert. Doch finden sich nur Rundzellen, kein tumor- 
ähnliches Gewebe. Der Herd selbst weist massenhaft siderofere Zellen auf. Die 
Gewebsstränge hält er für modifizierte Polyblasten. (Autoreferat..) 


2. Dr. Morgenthaler-Münchenbuchsee : 
Unsere Stellung zum Wartepersonal. 


Das Verhältnis von Arzt zu Personal ist heutzutage meist ein ziemlich ver- 
fahrenes. Es ist nicht besser als das Verhältnis des Vorgesetzten zum Untergebenen 
im allgemeinen. Gerade die Psychiater sollten aber in solchen Fragen, die die Psy- 
chologie nahe angehen, vorangehen. Den Vorgesetzten ist vor allem der Mangel an 
Interesse und die einseitige Einstellung diesen äusserst wichtigen Fragen gegenüber 
vorzuwerfen. Durch die einseitige Einstellung auf das Technische ist das Menschliche 
und Geistige zu kurz gekommen. Wir Ärzte haben für unsere Betriebe unwillkürlich 
den Industriellen, den Techniker und Kaufmann zum Vorbild genommen, anstatt 
dass wir ihnen selber zum Vorbild gedient hätten, in der Art, wie man Betrieben 
vorsteht und auf seine Untergebenen geistig befruchtend wirkt. Statt des Darwin’- 
schen Kampfes von allen gegen alle, sollten wir uns mehr von dem Krapotkin’schen 
(resetz der gegenseitigen Hilfe und Unterstützung leiten lassen; statt tiefeingewurzeltes 
Misstrauen und Pessimismus tut uns Idealismus not. Das Problem Arzt — Personal 
zerfällt in die beiden Hauptkapitel Führer und Masse einerseits, Arbeiter und Mit- 
arbeiter andererseits. Die Psychologie der beiden Abschnitte wird besprochen, ferner 
die fachliche Ausbildung in und ausserhalb von Kursen, sowie die Zusammenarbeit- 
ausserhalb des Faches mit Hinweis auf das Programm der von Berlepsch- Velendas 
gegründeten Bernischen Volkshochschulgemeinde. (Autoreferat.) 


3. Dr. Dom. Bezzola-Celerina : 
Psychoiherapeutische Indikationen für Hochgebirgskuren. 


Aus den speziell vom verstorbenen Dr. Stäubli in St. Moritz gründlich durch- 
forschten Anpassungsvorgängen des menschlichen Organismus an das Hoch- 
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gebirgsklima werden vom Referenten die psychischen Wirkungen abgeleitet. Es 
ergibt sich eine Analogie mit der Variationsbildung durch „Erleben“, wie 
sie vom Naturforscher Adolf Kölsch aus der Beobachtung von Pflanzen und 
Tieren festgesetellt wurde. Dabei lösen sich die scheinbaren Widersprüche in den 
individuellen Reaktionen eindeutig als unbewusste Einstellungen des Selbst- 
erhaltungstriebes in eine neue Lebenssituation auf. Es hängt lediglich von den 
vorhandenen Organkräften ab, auf welchem Wege die Anpassung vor sich geht. 
Nach dem Gesetz der Überkompensation entsteht dadurch eine gesündere, auch 
dem Leben im Tiefland besser angepasste Variation. 

Der Daseinskampf des Organismus im Hochgebirge, dessen Aussenseite wir 
an der Gebirgsnatur bewusst bewundern, erleben wir ohne Gefühl der Gefahr, in der 
wir schweben. Nur bei unzulänglichen lebenswichtigen Organen (Herzinsuffizienz, 
Lungenemphysem, Erschöpfung der Blutbildung) oder bei unrichtigem Verhalten 
kommt es zu Akklimatisationsbeschwerden, die psychisch von Todesangst 
begleitet sind und bei der Bergkrankheit als akute Anpassungsstörungen auch zum 
Tode führen können. Um so grösser ist das Gefühl der Befreiung nach glücklich 
verlaufenem Lebenskampf. Es handelt sich wohl um nichts anderes, als um das 
schon früher charakterisierte „kathartische Heilmoment‘“ durch unbewausstes 
Erleben einer wirklichen Gefahr, die den Psychoneurotiker durch den Beweis seiner 
Lebensfähigkeit von seinen Autosuggestionen befreit, also desuggestiv wirkt. 
Durch Anregung zur Tätigkeit in Sport und Bergwanderungen wird die psycho- 
therapeutische Wirkung des Hochgebirges im Sinne der Willensübung ergänzt. 
In letzter Linie ist es systematische Erziehung zur Geistesgegenwart und zum 
Glauben an sich selbst. 


Aus diesen Ausführungen leitet Referent folgende Indikationen für Hochgebirgs- 
kuren ab: 
I. Weckung des Selbsterhaltungstriebes bei psychoneurotischen 
Depressionszuständen; 
II. Lösung von Autosuggestionen mittelst Korrektur durch Erleben 
wirklicher Lebensgefahr; | 
III. Anregung zur Selbsterziehung durch gesunde Lebensbetätigung. 


Kontraindiziert sind Hochgebirgskuren: 
1. bei Geisteskranken mit gesteigertem Selbstgefühl (manisches Syndrom); 
II. bei Selbstmordtrieb, wegen vermehrter Gelegenheit dazu (melancholisches 
Syndrom); 
III. bei organischen Störungen, bei denen die Reservenkräfte, die zur Anpassung 
benötigt werden, schon erschöpft sind (Paralyse, apoplektische Zustände). 


Wünschenswert für eine gründliche Anpassung sind lange Kurzeit, d. h. Durch- 
leben aller Phasen des Hochgebirgsklimas, und dem Lande angepasste Ernährungs- 
und Lebensweise, die ein natürliches Verhalten ermöglichen, wie sie für Pflanzen und 
Tiere in der Naturschutz-Reservation zu finden sind. (Autoreferat.) 


4. Dr. E. Sigg- Zürich: 
Zur Psychologie des nervösen Tic. 


Kurze Besprechung von vier Analysen mit Ticerscheinungen, die alles Frauen 
vom extrovertierten Typus sind mit ausgesprochener Verdrängung ihrer eigentlichen 
Typenanlage. Das sexuelle Problem liegt zum grossen Teil ins Unbewusste ver- 
drängt. das dann seinerseits kompensatorisch mit vielfachen sexuellen Erlebnissen 
und Wünschen vollgespickt ist. Bei allen zeigte sich eine bis zur Behandlung an- 
haltende quälende Angsteinstellung zur Masturbation. Man kann geradezu von 
einer Furcht vor der eigenen sexuellen Libido sprechen, die sie nicht annehmen 
wollten und ins „Sündhafte'' verschoben haben. Die Therapie will nach Aufdeckung 
dieser Tatsachen den rückheltlosen Durchbruch der unbewussten Phantasien und 
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deren Annahme, die Sublimierung in beruflicher und ausserberuflicher Entwicklung. 
Der Kranke benötigt die Einsicht in die Gefahr einer event. Realisierung erotischer 
Wünsche und ins polimorphe Wesen der Sexualität und bedarf der richtigen Ein- 
stellung zur früheren Masturbation als einem Übergangsstadium von infantilem 
Auterotismus zur Objektliebe und zum sexuellen Problem überhaupt. 

Dieser Beitrag zur Psychologie des Tic resp. des ticartigen hysterischen Symp- 
tomenkomplexes bestärkt die Annahme, dass die Hauptwurzel des Tic im sexuellen 
Kontlikt zwischen unbewusster Tendenz und bewusster infantiler Ablehnung zu 
suchen ist, und dass er sich mit Vorliebe auf früheren Gewohnheiten, die seinerzeit 
kaum beachtet wurden, aufbaut. 


Diskussion: 


Morgenthaler : Der Volksmund sagt ja auch, man hat dieser oder jener Frau 
den Kopf ‚verdreht‘. Erwähnt einen Fall von Caput obstipum, der bei einer Frau 
eingetreten, nachdem sie die Verlobung ihres früheren Geliebten vernommen hat. 


Kläsi: — 


5. Jakob Wyrsch - Burghölzli - Zürich: 


Zur Frage der geographischen Verbreitung und poliklinischen Therapie 
der Epilepsie. 


Angeregt durch die Arbeit von Ammann über das Vorkommen der Epilepsie 
in der Schweiz wurde Zahl, Behandlung und soziale Verhältnisse der Epileptiker 
in Unterwalden festgestellt. Es fanden sich dabei 57 Epileptiker d. i. 1,846°/,., im 
Gegensatz zu den von Ammann in der ganzen Schweiz berechneten 5°/,. eine auf- 
fallend niedrige Zahl. Die Gründe dafür sind noch nicht klar, es sollten noch andere 
Teile der Schweiz ähnlich bearbeitet werden. Vielleicht spielt das Bestreben der 
Epileptiker in grössern Ortschaften zu wohnen eine Rolle. Der Ausbruch der Krank- 
heit erfolgt in einem Drittel der Fälle zur Zeit der Pubertät. Auffallenderweise 
findet sich keine Spätepilepsie. Ätiologie: 22,8% Heredität, 24,6%, Alkoholismus 
der Erzeuger, 7,35% Trauma. Die Behandlung ist zu wenig konsequent und syste- 
matisch, wird fast ausnahmslos zu früh abgebrochen. Die Kranken fallen dann den 
Kurpfuschern in die Hände und lassen sich zum Schluss überhaupt nicht mehr 
behandeln. Von 41 erwachsenen Kranken sind 20 erwerbsunfähig. In den Zürcher 
Polikliniken liessen sich von 1913— 1919 bzw. 1920 418 Epileptiker behandeln, d i. 
2,008°/,. der Bevölkerung. Auch in Berücksichtigung aller Fehlerquellen wird diese 
Zahl doch weit hinter der wirklichen Zahl der Epileptiker zurückbleiben. Ausbruch 
der Krankheit ebenfalls bei 35.04°, zur Zeit der Pubertät. 35 Spätepilepsien, in 
deren Ätiologie Alkoholismus die Hauptrolle spielt. 165 Fälle ergeben bezüglich 
Ätiologie: 13,53% Heredität, 15,88%, Alkoholismus und 15,29%, Trauma. Be- 
handlung: Brom und kochsalzarme Diät, meist in Form von Sedobrol nach den 
Vorschriften von Ulrich. Von 126 Fällen der psychiatr. Poliklinik sind 77,95°, ge- 
bessert, bzw. geheilt, annähernd gleichviel Frauen und Männer, 22,05%, ungebessert. 
Bei frühzeitig in Behandlung Getretenen kommen auf einen Ungebesserten sechs 
(rebesserte, bei später in Behandlung Getretenen ist das Verhältnis 1: 2,57. Eine 
besondere Indikation für Br.-Therapie nach der Ätiologie oder nach der Zeit des 
Krankheitsausbruchs konnte nicht nachgewiesen werden. Bei 100 Fällen aus der 
Schw. A. f. E. zeigt sich auch eine weitgehende soziale Besserung. 

Seit Frühjahr 1920 hat Maier die kombinierte Sedobrol-Luminal-Therapie 
in der psychiatr. Poliklinik eingeführt: tagsüber Sedobrol und abends 0.05— 0,1 
Luminal. Dadurch kann 1,5—2 gr Br. gespart werden. Von 22 Patienten, die mit 
einer Ausnahme schon alle Br. mit mehr oder weniger Erfolg erhalten hatten, sind 
16 gebessert, bei fünf blieb der Zustand gleich, einer hat sich verschlechtert. Luminal 
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schubweise vor sich geht, und dass in den ersten Lebensmonaten das Längenwachs- 
tum in der Regel rascher erfolgt als das Dickenwachstum ( Aron). Ein strenger Be- 
weis zugunsten der Störung des Dickenwachstums ist also der Vergleich Dieterle’s 
nicht. 

Aus den Untersuchungen Dieterle’s ist ersichtlich, dass die periostale Ossifikation 
nicht so viel gelitten hat wie die enchondrale. An den Muskelansatzstellen ist das 
Periost mit der Kambiumschicht wie auch die Kortikalis bedeutend breiter; „trotz 
der Athyreosis scheint der Reiz des Muskelzuges eine gewisse Tätigkeit des Periostes 
angeregt zu haben. Dass übrigens auch sonst in der letzten Zeit noch eine gering- 
fügige periostale Knochenbildung stattgefunden hat, zeigt eine schmale Knochen- 
schicht von 0,03 mm unter dem Periost, die sich von der älteren Kortikalis durch eine 
wellige Linie absetzt und etwas kompakter aussieht. ... Mit Ausnahme der äusser- 
sten Zone verhält sich also die Kortikalis genau wie beim normalen Neugeborenen...“ 
(S. 85 und 86.) 


Eine Nanosomia athyreotica lässt sich ohne weiteres anerkennen. 
Da aber die Athyreose, wenn sie angeboren, oder was äusserst selten vor- 
kommt, in der frühen Kindheit erworben wird, stets zum Zwergwuchs 
führt, so sagt die Bezeichnung Nanosomia athyreotica eigentlich nichts 
anderes, als Athyreose. Die Bezeichnungen Nanosomia pituitaria und 
hypoplastica sind dagegen dadurch begründet, dass Hypoplasie und sehr 
wahrscheinlich auch Hypophysisveränderungen im frühesten Alter ohne 
Zwergwuchs vorkommen können. 

Was die Hypothyreose anbelangt, so führt eine angeborene oder sehr 
früh erworbene Hypothyreose bekanntlich zur Hemmung des Längen- 
wachstums, aber dieselbe ist nie so hochgradig (man vergleiche Patient 
1 und 2 mit Fall Nr. 3) wie bei der Nanosomia primordialis und pituitaria; 
ferner ist diese Hemmung ein integrierender Bestandteil der Schild- 
drüseninsuffizienz. Ein neues Krankheitsbild, Nanosomia thyreogenes 
aufzustellen ist aus diesem Grunde vielleicht nicht ganz berechtigt. 


In der Literatur finden sich zwar Fälle von Hypothyreose oder Kretinismus 
beschrieben, mit hochgradiger Hemmung des Längenwachstums. Bei strenger 
Kritik lassen sich jedoch in allen diesen Fällen klinische oder pathologisch-ana- 
tomische Erscheinungen nachweisen, die sich durch die Hypothyreose nicht erklären 
lassen. 

Der 28jährige 85 cm lange Zwerg Dolega’s hatte kleine Reste Schilddrüse; 
das Gehirn war abnorm klein, besonders die Brücke. Die Windungen des Gehirns 
bieten ein verhältnismässig einfacheres Bild als ein norımales Gehirn, ‚insofern sie 
weniger geschlängelt sind und mehr an den embryonalen Typus erinnern“ (S. 506). 
Verfasser erklärt die ungenügende Ausbildung des Gehirns durch das mangelhafte 
Wachstum der Schädelkapsel. Eine derartige Erklärung lässt sich nicht aufrecht- 
erhalten, zumal die Nähte offen, die Synchodrosis spheno-ocecipitalis noch vollstän- 
dig erhalten sind. Alles spricht doch dafür, dass die Entwicklung des Gehirns für 
die Bildung der Schädelkapsel massgebend ist und nicht umgekehrt. 

Der Patient Sternberg's wies ein Hirngewicht von nur 770 g auf. Die Schild- 
drüse zeichnete sich durch einen fast völligen Mangel an Kolloid aus. Eine reine 
Hypothyreose ist hier kaum anzunehmen. 

Interessant ist folgender von Kraus publizierte Fall: 

Es handelt sich um eine 27jährige proportionierte Pat. von 121 em Länge. 
Idiotie, Epilepsie, Panniculus adiposus sehr reichlich, Schädel mikro- und brachy- 
cephal, Behaarung an Axilla und Schamgegend äusserst spärlich, nie Menses 
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gehabt, Muskulatur schwach. Die Obduktion ergab u. a. Schilddrüse so gut wie 
normal. Gehirn: Bildungsanomalie der rechten vorderen Zentralwindung und 
der Pars opercularis und triangularis der rechten und der linken unteren Stirn- 
windung. Hypoplasie der rechten Grosshirnhemisphäre, Mykrogyrie der rechten 
Insula Reili, Hypoplasie des linken Armes, besonders der Hand. An der 
Hypophyse auffallend kleiner Hinterlappen. Im Vorderlappen starke Verarmung 
an eosinophilen Zellen. Infantiler Typus der Epiphyse, Greisentypus des Thymus, 
der Nebennieren und der Milchdrüse, kleinzystische Degeneration der Ovarien. 
Nirgends offene Epiphysenfugen. Der Autor ist der Ansicht, dass die von ihm nach- 
gewiesene beträchtliche Verminderung der eosinophylen Zellart in der Hypophyse 
die Ursache des Zwergwuchses darstellt. Diese Schlussfolgerung ist m. E. nicht 
zwingend. Die wenn auch spärliche Behaarung an den Achselhöhlen und der Scham- 
gegend, der Fettpolster, die schwache Muskulatur, die geschlossenen Epiphysen- 
fugen sprechen gegen eine Nanosomia pituitaria. 

Ich möchte die Vermutung aussprechen, dass gewisse Gehirnver- 
änderungen zum Nanismus führen. Diese Nanosomia cerebralis 
wird sich von den anderen Arten von Zwergwuchs Nanosomia pituitaria 
und hypoplastica durch den ziemlich schweren psychischen Defekt dif- 
ferenzieren lassen (Fälle von Dolega und Sternberg), ferner durch Symptome 
die auf Gehirnstörungen hindeuten (Fall Kraus, Hypoplasie des linken 
Armes, Augenstörungen, Epilepsie). Von der Hypothyreose lässt sie 
sich noch durch die im ganzen hochgradigere Hemmung im Längen- 
wachstum unterscheiden. Eine Nanosomia cerebralis möchte ich bei 
meinem Fall 1 annehmen. Die hier bestehende Hypothyreose erklärt die 
Symptome nicht befriedigend. Ein positives Zeichen der Hypoplasie im 
Gehirn findet man in der Entwicklungshemmung der linken Hand und 
des linken Vorderarmes. 

Der letzte von mir publizierte Zwerg, Fall 4, S. Elvira, gehört zu 
den unproportionierten rachitischen Zwergen. Ich habe denselben nicht 
nur seiner abnormen Kleinheit wegen hier publiziert, sondern zur besseren 
Illustration der selteneren Fälle 1 und 2 und deren Ossifikationsverhältnisse. 
Auch beim rachitischen Zwergwuchs findet man bekanntlich eine starke 
Verzögerung der Ossifikation; sie ist im Falle 4 sehr hochgradig. Die 
Verhältnisse entsprechen dem Bilde der Hand eines ca. einjährigen Kindes. 
Ein 1%, Jahr altes Kind misst nach Dieterle im Durchschnitt 75 cm, besitzt 
Capitatum, Hamatum und die Radiusepiphyse. Die Ossifikationsver- 
hältnisse entsprechen also ungefähr der Kôrperlänge des Kindes. 

Nach v. Wyss findet man bei Cretins und Cretinoiden dieselben Ver- 
hältnisse, „die Knochen entsprechen in ihrer Entwicklung den Knochen 
des normalen Kindes von gleicher Länge.“ Der Fall von Hypothyreose 
17 Jahre, 119,5 cm lang, hat die Körperlänge eines zirka achtjährigen 
Individuums. In diesem Alter müssen sämtliche Handwurzelknochen 
mit Ausnahme des Os pisiforme nachweisbar sein. Dies trifft auch in 
meinem Falle zu. Auch die distale Ulnaepiphyse, die im zweiten bis achten 
Jahre auftritt, ist nachweisbar. Ähnliche Verhältnisse weisen die Röntgen- 
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bilder des Falles 2 auf. Die 18 Jahre alte Zwergin hat die Länge eines 
zirka dreijährigen Kindes (95 cm). In diesem Alter eind nur die Knochen- 
kerne von Capitatum, Hamatum und Triquetrum zu erwarten, die hier 
tatsächlich auch allein nachweisbar sind. Allein der um wenige Centimeter 
kleinere Zwerg 1 folgt in keiner Weise diesem Postulate v. Wyss. Ein 
weiterer Beweis, dass Cretinismus oder Hypothyreose für das Krankheits- 
bild nicht ausschliesslich in Frage kommen. Die Ossifikation seiner Hand 
entspricht derjenigen eines elf- bis dreizehnjährigen Kindes. 

Vergleicht man weiter die Figuren 2 und 3 mit dem Röntgenbild der 
Hand eines rachitischen Kindes, so lassen sich weitere differenzierende 
Merkmale erkennen. Die Diaphyse der Metacarpalia besitzt bei Figur 2 
und 3 die Konfiguration wie sie beim Erwachsenen vorkommt: eine aus- 
gesprochene Konkavität der Längsflächen, so dass diese Knochen ein 
schlankes Bild darstellen. Beim rachitischen Zwerg, wie auch beim kleinen 
Kinde sind diese Knochen mehr zylindrisch ohne Einschnürung und haben 
ein breiteres. plumperes Aussehen. Ähnliches ist an den Phalangen zu 
erkennen. Ferner ist die Zeichnung beim rachitischen Knochen stark ver- 
schwommen, während bei den Zwergen 1 und 2 die Zeichnung deutlich 
ist, die Compacta von der Spongiosa sich relativ scharf trennen lässt. 

Wenn auch die Ossifikationsverhältnisse bei der Nanosomia pituitaria 
denjenigen eines Kindes gleicher Länge entsprechen, so sind die Knochen- 
bilder doch so verschieden, dass man sie nicht identifizieren kann. 

Interessant ist noch die Beobachtung, dass beim rachitischen Zwerg 
wie beim Zwerg 1 die Muskulatur sehr schwach und hypotonisch ist. Bei 
der Zwergin 2 ist sie für die kleine Person ausserordentlich kräftig, dieselbe 
ist bedeutend stärker als ein normales gleich langes Kind. 

(Schluss folgt im nächsten Heft.) 


8. Sitzungsberichte. — Comptes-rendus des séances. 


Schweizerischer Verein für Psychiatrie 


Protokoll der 60. Versammlung 
in der Anstalt Realta (Graubünden) den 11. und 12. Juni 1921. 


Präses: H. W. Maier. Aktuar: ŒF. Sigg. 

Präsenzliste der Mitglieder: Bertschinger, Bezzola, Binswanger, K., 
Burger, Elmiger, Frey, Häberlin, Jörger sen., Kesselring, Kielholz, Kläsi, Ladame, 
Maier, Morgenthaler, Repond, Schiller, Sigg, Tuffli, Wille, Würth. 

Als Gäste waren zugegen: Herr Regierungsratspräsident Dr. Plattner, die 
Herren Dr. Contat, Dr. Furrer, Dr. Hansen, Dr. Notkin, Dr. Schreiber, Dr. Wyrsch, 
sowie Frau Dr. Repond, Frau Dr. Candreia. 


Zu Beginn der Tagung machten die Anwesenden in zwei Gruppen unter der 
trefflichen Leitung von Direktor Tuffli und seinem Sekundararzte Würth einen 
l!»stündigen Rundgang durch die neue Anstalt Realta, über welche Herr Direktor 
Tuffli folgende Zusammenfassung eingeschickt hat: 


„Zwei getrennte Anstalten unter einer Direktion bilden das Asyl Realta. Für 
die Besichtigung durch die Psychiater (11./12. VI. 1921) kam in erster Linie die 
neue Anstalt in Frage, das eigentliche Asyl. Die alte ursprüngliche Anstalt nennt 
sich Korrektionsanstalt. Sie ist eine Zwangsarbeitsanstalt und die Insassen 
sind zum Eintritt verurteilt durch eine Vormundschaftsbehörde oder durch ein 
Kreisamt. Gelegentlich senden auch andere Kantone, namentlich Tessin und Glarus, 
Leute in diese Anstalt. _ 

Durch verschiedene Hochwasser war das Tal Domleschg arg verwüstet worden 
und es musste der Rhein durch Bundessubvention und durch den Kanton kcrrigiert 
werden. | 

Dadurch war eine grosse Fläche Ödland zur Anschlemmung und Urbarisierung 
frei geworden. Im ganzen 500 ha. 

Von diesen 500 ha sind schon jetzt durch unsere Korrektionellen 250 ha in 
Kulturland verwandelt. Der Rest harrt noch der Erschliessung. 


Es war ohne weiteres gegeben, dass der Kanton Graubünden, nachdem einmal 
der Bau einer allgemeinen ‚Versorgungsanstalt‘‘ beschlossen war, dieselbe auf die 
grosse Domäne Realta stellte und sie aus deren Landwirtschaft Nutzen ziehen liess, 


Das grosszügige Projekt wurde in Etappen in Angriff genommen. Die erste 
Bauetappe tiel leider in die Kriegszeit, und was wir jetzt vor uns haben und besichtigen 
können, ist nichts anderes als eben diese erste Bauetappe. 

Da die Not der Überfüllung im Waldhaus gross war, so wurden in erster Linie 
vier Häuser für Geisteskranke erstellt, zwei für Frauen, zwei für Männer. 

Auf einer Süd-Nord-Achse stehen sodann zwischen den Krankenhäusern die 
vier administrativen Gebäude: Heizungsgebäude, Ökonomie, Kultusgebäude mit 
zwei Kirchen (reformiert und katholisch) und dazwischen der Saalbau, das Ver- 
waltungsgebäude. 

In letzterem sind auch die speziellen medizinischen Räume eingebaut: Unter- 
suchungszimmer, Operationsraum, Laboratorium (provisorisch), Apotheke. 
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Als neuntes Gebäude steht beim Haupteingang (Westen) ein Portierhäuschen, 
das eigentlich das erste Gebäude am Platze war. Es wurde nämlich von der Bau: 
leitung als Bureaugebäude erstellt und dann nach Schluss der Bauerei etwa hundert 
Meter forttransportiert an den jetzigen Ort. 

Ein zehntes Gebäude, nämlich das Leichenhaus, ist projektiert und der Kredit. 
schon bewilligt. Darin soll dann auch das Laboratorium definitiv untergebracht 
werden. Ebenso gewinnt man dann bei diesem Anlasse einen Unterstand für allerlei 
Karren und Geräte (Feuerwehrgeräte, Postkarren, Krankenwagen usw.). 

Das Häuschen kommt neben das Kultusgebäude zu stehen und soll die weitere 
Anreihung von Häusern in späteren Etappen nicht stören. 

Als Kirchhof hat die Gemeinde Cazis uns einen verlassenen uralten Kirchhof 
östlich Cazis zur Verfügung gestellt. Derselbe ist in hygienischer und ästhetischer 
Hinsicht nicht zu beanstanden. Das ehrwürdige alte Kirchtürmlein steht noch 
sant Kirchlein mit einer Glocke. 


Bei den drei administrativen Gebäuden, leider zu wenig bei dem vierten, dem 
Verwaltungsgebäude, wurde Bedacht genommen auf die weitere Entwicklung des 
Asyls, d. h. auf die weiteren Bauetappen. Überall ist der Raum zur Verfügung für 
weitere maschinelle Einrichtungen. Vorläufig mag es dem Uneingeweihten als ein 
Luxus erscheinen, für vier Krankenhäuser vier derartige Bauten zu haben. Auch die 
Hydrantenanlage ist schon erstellt bis in die Nähe künftiger Gebäude. 

Die Lage des Asyls ist mitten in einem Walde von Fichten, Föhren und ver- 
einzelten Laubhölzern. 

Es konnte bei der Anlage der Aufenthaltsgärten ungeniert das wünschbare 
Quantum Boden zugewiesen werden. Vor jedem Hause ist eine geräumige Terrasse 
vorgebaut und gestattet so bis spät im Herbste den Aufenthalt im Freien. Im Früh- 
jahr kann man auch schr beizeiten wieder hinaus. Die Häuser für Ruhige haben 
sogar deren zwei. 

Im Innern hat baulich das folgende Prinzip Geltung: Schlafsäle und Aufent- 
haltsräume stossen aneinander, so dass der Aufenthaltsraum bis Mitte Schlafraum 
geht, dort ist die Verbindungstüre. Im Winkel, durch beide Räume entstanden, 
liegt das Wärterzimmer (also nach beiden Räumen zugänglich). 

Jeder Saal hat durchschnittlich zwei bis drei Einzelzimmer, was sich sehr be- 
währt hat. 

Utensilienräume, Ausgüsse und reichlich gute Abtritte sind eingerichtet. 

Die ganze Anstalt ist mit Steinholzböden versehen. 

Vorzüge der Böden: Feuersicher, nicht viel Arbeit beim Reinigen. Nachteile: 
Kalt. Alte Leute klagen über kalte Füsse. 

Durchwegs kann man die Böden für ein Spital oder eine Irrenanstalt nicht 
empfehlen. 

Ausschliesslich Betonbadwannen sind eingerichtet. Wir sind damit zufrieden. 
Keinerlei Störungen. Allerdings ist zu berücksichtigen, dass unser Warmwasser 
(Niederdruck-Strebelkessel) an einer Stelle im Heizungsgebäude erstellt wird. 
Ebenso sind die Boiler dort und das Badwasser ist in der Temperatur recht konstant. 
An den Badwannen etwa 55 Grad Celsius. 


Für das Personal ist reichlich gesorgt was gute Zimmer anlangt. Ebenso eigene 
Badeinrichtung. Eine „Stube‘ in jedem Haus. 

Küche hoch und geräumig. Der Boden kann gespühlt werden, da er von überall- 
her sich gegen das Zentrum neigt und dort einen Abfluss hat. Im Keller ist ein Kühl- 
raum (Autofrigor), der uns gestattet, in der alten Anstalt selber gelegentlich Schlach- 
tungen zu haben. 

Der Saalbau hat eine gute Bühne, eingerichtet von Herrn Theatermaler Isler 
in Zürich. Ebenso einen guten Projektionsapparat. 

Nachteile und Übelstände im Asyl: 

Man hat beim Bau der Anstalt sich immer vorgestellt. dass nur für eine Klasse 
Insassen zu bauen sei. Die Statuten hat man aber dann für drei Klassen eingerichtet. 
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Die Folge davon ist, dass man für Pensionärzimmer auf Improvisationen an- 
gewiesen ist, was niemals befriedigen kann. 

Dieser Übelstand kann bei den ferneren Bauperioden behoben werden. 

Die Statuten sind überhaupt nicht adäquat der Situation, sondern sie sind 
vorausgeeilt. | 

Gebaut ist für Geisteskranke. Aufnahme wird aber gewährt für Geisteskranke, 
Körperkranke, Arbeiterkolonisten, Trinker, Greise. Diese Kategorien sind in die 
Irrenhäuser getan. 

Eine Arbeiterkolonie muss aber eine ganz andere Tagesordnung haben als 
Kranke. Die Greise und Körperkranke stossen sich an der konsequent überall 
durchgeführten Vergitterung. 

Die Körperkranken und Greise könnten wohl in einem separaten Hause etwas 
mehr Freiheit bekommen. 

Alle diese Übelstände sind in den späteren Bauetappen ohne weiteres zu beheben. 

Die Keller sind nicht einwandfrei, weil man wegen des Grundwassers nicht tief 
genug gehen konnte. 

Ein guter Keller kann aber bei Altrealta schon erstellt werden. 

Hoffen wir, dass alle diese Wünsche bald erfüllt werden. (Autoreferat.) 


Alsdann versammelt man sich im zentral gelegenen Saalbau, in welchem unser 
Präses die Herbeigeeilten begrüsst, den Empfang seitens der Direktion Realta 
herzlichst verdankte und ein gutes Gelingen dieses Zusammenseins in Bündens 
Gauen erhofft. Damit eröffnet er diese im grossen und ganzen mehr geschäftlichen 
Traktanden gewidmete Sitzung. 


Direktor Schiller - Wil: 
Mitteilungen der Kommission für Anstaltsangelegenheiten. 


Die Kommission für Anstaltsangelegenheiten legt das von ihr gesammelte 
Material vor. Sie hat dieses Material tabellarisch zusammengestellt und zwar für 
jede der 23 schweizerischen Anstalten, insofern das Material eingegangen ist, eine 
Tabelle angefertigt, auf der sich die Besoldungen für alle Anstaltsbeamten und 
-angestellten, die Art ihrer Steigerung, die Nebenbezüge, die Ausgangszeiten und 
Urlaube, die Kündigungsfristen, Pensionsbedingungen, wo solche vorhanden sind, 
usw. eingetragen finden. Von diesen 23 Anstaltstabellen sind auf vier grossen Tabellen 
alle diese Angaben in übersichtlicher Weise eingetragen worden und von diesen 
Übersichtstabellen ist dann das ganze Material auf eine synoptische Tabelle über- 
tragen worden, auf welcher auf möglichst kleinem Raume alle obengenannten An- 
gaben zu finden sind und zuletzt hat auf weitern vier grossen Tabellen das ganze 
Material noch eine graphische Darstellung gefunden, die in augenfälliger Weise die 
ın den 23 Anstalten herrschenden Unterschiede und Ungleichheiten durch ver- 
schiedene Farben zum Ausdruck bringt. Besonders ins Auge fallen die Unterschiede 
der Anstalten mit mehr städtischem und mehr ländlichem Charakter. 

Die Mitglieder werden eingeladen von diesen Tabellen fleissig Gebrauch zu 
machen, besonders in Anstalten, wo Neuregulierungen von Besoldungen usw. vor- 
genommen werden, für welche sie zum voraus zur Verfügung stehen. (Autoreferat.) 


Nach reichlich benützter Diskussion, an der sich die Herren Morgenthaler, 
Kläsi, Kesselring, Maier, Sigg, Kielholz, Repond, Bertschinger, Frey, Schiller be- 
teiligt haben, beschliesst man, das reiche Material bei Direktor Schiller aufzubewahren 
und dort die wichtigsten Tabellen für Interessenten vervielfältigen zu lassen. 

Die Frage der Taxordnung iür Konsultationen und Gutachten in den An- 
stalten führt ebenfalls zu gegenseitiger Aussprache. Als Minimurn für eine Privat- 
konsultation in der Anstalt werden 5 Fr. und für jede weitere halbe Stunde In- 
enspruchnahme weitere 5 Fr. festgesetzt. Über die Berechnung der Gutachten 
kommt man noch zu keiner Einigung. Dem Kommissionsantrage, der für ein Gut- 
achten pro Gutachter wenigstens 80 Fr. wünscht, steht ein anderer gegenüber, der 
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die Seitenzahl berücksichtigt haben möchte. Da die Definition der Privatgutachten 
noch nicht festgelegt werden kann und eine weitere Prüfung dieser Angelegenheit 
angezeigt ist, wird Verschiebung beschlossen und die Frage neuerdings an die Kom- 
mission zurückgewiesen. 

Als weitere Traktanden werden folgende erledigt: 

1. Morgenthaler referiert über das Archiv in der Waldau und dessen Schätze. 
Bei Fr. 46.60 Ausgaben verfügen wir noch über ein Vermögen von Fr. 548.55. 

2. Austritt: Herr Dr. Th. Zangger, Zürich. 

3. Der Quästor legt Rechnung ab. die verdankt wird. Man beschliesst eine 
Erhöhung des Beitrages an das schweiz. Abstinenzsekretariat auf 100 Fr. und einen 
Mitgliederjahresbeitrag in der Höhe von 10 Fr. 

4. AlsOrtdernächsten Herbstversammlung wird Bern bestimmt (Mitte 
November). Darüber, wo wir uns im nächsten Frühling treffen werden, soll der 
Vorstand verhandeln. 

5. Sigg empfiehlt das Einstehen für die Schnapsinitiative von seiten der 
Psychiater in Anbetracht der bösartigen Kampfmethoden der ‚nationalen Vereini- 
gung der Antiprohibitionisten‘‘, die den Mut haben, sich mit ihrer Bekämpfung des 
Alkoholismus zu brüsten und mit dem Schlagworte der ‚persönlichen Freiheit‘ 
die Leute vor der Initiative warnen. 

6. Frey wünscht Mittel und Wege, damit das Sedobrol verbilligt werde. Maier 
und Schiller befürworten die poliklinische Abgabe von Bromlösung mit einem Messglas. 


Vorträge: 


„1. Dr. W. Würth-Realta: 
Über Encephalitis epidemica. 


Demonstration von makroskopischen und mikroskopischen Bildern, die vom 
Gehirn einer 62jährigen Frau genommen wurden. 

Die Frau erkrankte im Januar 1920, zur Zeit als hier die Schlafkrankheit auftrat, 
unter den Symptomen von Schlafsucht. Nach etwa vierzehn Tagen trat das Schlaf- 
bedürfnis etwas zurück. Die Kranke bot jetzt das Bild einer postapoplektischen De- 
menz (Gedächtnis- und Orientierungsstörungen, labile Affektivität, daneben Herd- 
symptome agnostischer und aphasischer Natur, ferner eine spastische Parese des 
linken Beines). Anfang März stellte sich neuerdings Schlafsucht ein, die bis zu ihrem 
Tode (18. März 1920) anhielt. 

Im Gehirn fanden sich etwa 50 Herde von Haselnuss- bis Walnussgrösse. Mit 
einer einzigen Ausnahme gingen sie von der Rinde, resp. von den zentralen grauen 
Kernen aus. Neben diesen leicht sichtbaren Herden fanden sich massenhaft zer- 
streut kleinere, die teils eben sichtbar waren, teils Stecknadelkopfgrösse erreichten. 
Die Farbe aller dieser Herde war blutrot. 

Im mikroskopischen Bilde zeigt sich der Grund aus roten Blutkörperchen be- 
stehend. Ein Stroma scheint nicht vorhanden zu sein. Vom Rande des Herdes her 
wuchert Gliagewebe herein. In die Blutmassen eingebettet, diese verdrängend und 
in sich aufnehmend, finden sich massenhaft Zellen von der verschiedensten Form und 
Grösse, teils einzeln, teils zusammenhängend und so Gewebszüge bildend. Diese 
Zellen haben spindelförmige Gestalt. In den Gewebszügen finden sich neugebildete 
Blutgefüsse, deren Wandungen aus den gleichen Zellen bestehen. Auch die Blut- 
gefässe der Umgebung des Herdes haben neue Wandungen aus spindelförmigen Zellen. 

Referent glaubt, diese Herde seien entzündlicher Natur. Die Gewebsstränge 
sind als Granulationen aufzufassen. Dass die Herde so ausserordentliche Dimensionen 
angenommen haben, führt er auf die bestehende Arteriosklerose zurück. 

Er sicht das Wesentliche des Entzündungsvorganges in der Gefäss-Schädigung. 
Diese Gefäss-Schädigung kann geringer oder stärker sein. Je nachdem werden wir 
eine einfache exsudative Entzündung oder eine hämorrhagische Entzündung fest- 
stellen. Das Krankheitsgift kann trotzdem dasselbe sein. Massgebend sind kon- 
stitutionelle Faktoren. 
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Môglicherweise besteht eine Beziehung zwischen Schlafsucht und hämorrhagi- 
scher Entzündung derart, dass die Zerfallsprodukte des Hämoglobins den Zellstoff- 
wechsel stören. Referent führt einige Beispiele an, die geeignet wären, diese Ansicht 
zu stützen. (Autoreferat.\ 


Diskussion: 


Sigg: Die reiche Darstellung von Schnittserien lässt das typische Bild der 
eigentlichen E. l. vermissen. Auf den ersten Blick möchte man an metastatische 
Produkte bei einer malignen Geschwulst denken, die bei der Unmöglichkeit einer 
vollständigen Sektion verborgen geblieben ist. Der Fall erinnert an einen seinerzeit 
im Burghölzli beobachteten Patienten, dessen hirnanatomische Untersuchung in der 
dortigen Diapositivsammlung festgelegt ist. Es handelte sich um Metastasen- 
tumoren verschiedener Grösse bei einem Melanosarkom. Infolge des Mangels an 
für E. l. typischen mikroskopischen Bildern — und diese sind doch im ganzen sehr 
einheitlich ausgefallen — haben wir bei diesem Falle wohl kaum das Recht, im ana- 
tomischen Befunde eine Bestätigung der klinischen Diagnose einer E. 1. zu erblicken. 
Bei Ausschluss einer Metastasierung kämen ja nur noch arteriosklerotische oder 
metaluetische Veränderungen in Betracht. | 

Würth: Referent gibt zu, dass die Bilder auch an ein Sarkom denken lassen. 
Er selbst hatte anfänglich auch diese Auffassung. glaubt aber doch an seiner jetzigen 
Ansicht festhalten zu müssen. Gegen Tumor spricht der akute Verlauf, das Fehlen 
von Kachexie, der günstige Verlauf der Operation. (Patientin wurde zu Beginn der 
Erkrankung herniotomiert.) Ferner wurden Kopfschmerzen völlig vermisst, die bei 
Tumoren doch sicher vorhanden gewesen wären. 

Am mikroskopischen Bilde vermisst er das rücksichtslose Wachstum derartiger 
Tumoren. Die Pia ist zwar infiltriert. Doch finden sich nur Rundzellen, kein tıumor- 
ähnliches Gewebe. Der Herd selbst weist massenhaft siderofere Zellen auf. Die 
Gewebsstränge hält er für modifizierte Polyblasten. (Autoreferat.) 


2. Dr. Morgenthaler-Münchenbuchsee : 
Unsere Stellung zum Wartepersonal. 


Das Verhältnis von Arzt zu Personal ist heutzutage meist ein ziemlich ver- 
fahrenes. Es ist nicht besser als das Verhältnis des Vorgesetzten zum Untergebenen 
im allgemeinen. Gerade die Psychiater sollten aber in solchen Fragen, die die Psy- 
chologie nahe angehen, vorangehen. Den Vorgesetzten ist vor allom der Mangel an 
Interesse und die einseitige Einstellung diesen äusserst wichtigen Fragen gegenüber 
vorzuwerfen. Durch die einseitige Einstellung auf das Technische ist das Menschliche 
und Geistige zu kurz gekommen. Wir Ärzte haben für unsere Betriebe unwillkürlich 
den Industriellen, den Techniker und Kaufmann zum Vorbild genommen, anstatt 
dass wir ihnen selber zum Vorbild gedient hätten, in der Art, wie man Betrieben 
vorsteht und auf seine Untergebenen geistig befruchtend wirkt. Statt des Darwin’- 
schen Kampfes von allen gegen alle, sollten wir uns mehr von dem Krapotkin’schen 
(resetzder gegenseitigen Hilfe und Unterstützung leiten lassen; statt tiefeingewurzeltes 
Misstrauen und Pessimismus tut uns Idealismus not. Das Problem Arzt — Personal 
zerfällt in die beiden Hauptkapitel Führer und Masse einerseits. Arbeiter und Mit- 
arbeiter andererseits. Die Psychologie der beiden Abschnitte wird besprochen. ferner 
die fachliche Ausbildung in und ausserhalb von Kursen, sowie die Zusammenarbeit- 
ausserhalb des Faches mit Hinweis auf das Programm der von Berlepsch-Valendas 
gegründeten Bernischen Volkshochschulgemeinde. (Autoreferat.) 


3. Dr. Dom. Bezzola-Celerina : 
Psychoiherapeutische Indikationen für Hochgebirgskuren. 


Aus den speziell vom verstorbenen Dr. Stäubli in St. Moritz gründlich durch- 
forschten Anpassungsvorgängen des menschlichen Organismus an das Hoch- 
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gebirgsklima werden vom Referenten die psychischen Wirkungen abgeleitet. Es 
ergibt sich eine Analogie mit der Variationsbildung durch „Erleben‘, wie 
sie vom Naturforscher Adolf Kölsch aus der Beobachtung von Pflanzen und 
Tieren festgesetellt wurde. Dabei lösen sich die scheinbaren Widersprüche in den 
individuellen Reaktionen eindeutig als unbewusste Einstellungen des Selbst- 
erhaltungstriebes in eine neue Lebenssituation auf. Es hängt lediglich von den 
vorhandenen Organkräften ab, auf welchem Wege die Anpassung vor sich geht. 
Nach dem Gesetz der Überkompensation entsteht dadurch eine gesündere, auch 
dem Leben im Tiefland besser angepasste Variation. 

Der Daseinskampf des Organismus im Hochgebirge, dessen Aussenseite wir 
an der Gebirgsnatur bewusst bewundern, erleben wir ohne Gefühl der Gefahr, in der 
wir schweben. Nur bei unzulänglichen lebenswichtigen Organen (Herzinsuffizienz, 
Lungenemphysem, Erschöpfung der Blutbildung) oder bei unrichtigem Verhalten 
kommt es zu Akklimatisationsbeschwerden, die psychisch von Todesangst 
begleitet sind und bei der Bergkrankheit als akute Anpassungsstörungen auch zum 
Tode führen können. Um so grösser ist das Gefühl der Befreiung nach glücklich 
verlaufenem Lebenskampf. Es handelt sich wohl um nichts anderes, als um das 
schon früher charakterisierte „kathartische Heilmoment‘ durch unbewusstes 
Erleben einer wirklichen Gefahr, die den Psychoneurotiker durch den Beweis seiner 
Lebensfähigkeit von seinen Autosuggestionen befreit, also desuggestiv wirkt. 
Durch Anregung zur Tätigkeit in Sport und Bergwanderungen wird die psycho- 
therapeutische Wirkung des Hochgebirges im Sinne der Willensübung ergänzt. 
In letzter Linie ist es systematische Erziehung zur Geistesgegenwart und zum 
Glauben an sich selbst. 


Aus diesen Ausführungen leitet Referent folgende Indikationen für Hochgebirgs- 
kuren ab: 
I. Weckung des Selbsterhaltungstriebes bei psychoneurotischen 
Depressionszuständen; 
II. Lösung von Autosuggestionen mittelst Korrektur durch Erleben 
wirklicher Lebensgefahr; 
IHI. Anregung zur Selbsterziehung durch gesunde Lebensbetätigung. 


Kontraindiziert sind Hochgebirgskuren: 
1. bei Geisteskranken mit gesteigertem Selbstgefühl (manisches Syndrom); 
II. bei Selbstmordtrieb, wegen vermehrter Gelegenheit dazu (melancholisches 
Syndrom); 
III. bei organischen Störungen, bei denen die Reservenkräfte, die zur Anpassung 
benötigt werden, schon erschöpft sind (Paralyse, apoplektische Zustände). 


Wünschenswert für eine gründliche Anpassung sind lange Kurszeit, d. h. Durch- 
leben aller Phasen des Hochgebirgsklimas, und dem Lande angepasste Ernährungs- 
und Lebensweise, die ein natürliches Verhalten ermöglichen, wie sie für Pflanzen und 
Tiere in der Naturschutz-Reservation zu finden sind. (Autoreferat.) 


4. Dr. E. Sigg- Zürich: 
Zur Psychologie des nervösen Tic. 


Kurze Besprechung von vier Analysen mit Ticerscheinungen, die alles Frauen 
vom extrovertierten Typus sind mit ausgesprochener Verdrängung ihrer eigentlichen 
Typenanlage. Das sexuelle Problem liegt zum grossen Teil ins Unbewusste ver- 
drängt, das dann seinerseits kompensatorisch mit vielfachen sexuellen Erlebnissen 
und Wünschen vollgespicekt ist. Bei allen zeigte sich eine bis zur Behandlung an- 
haltende quälende Angsteinstellung zur Masturbation. Man kann geradezu von 
einer Furcht vor der eigenen sexuellen Libido sprechen, die sie nicht annehmen 
wollten und ins „Sündhafte‘ verschoben haben. Die Therapie willnach Aufdeckung 
dieser Tatsachen den rückheltlosen Durchbruch der unbewussten Phantasien und 
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deren Annahme, die Sublimierung in beruflicher und ausserberuflicher Entwicklung. 
Der Kranke benötigt die Einsicht in die Gefahr einer event. Realisierung erotischer 
Wünsche und ins polimorphe Wesen der Sexualität und bedarf der richtigen Ein- 
stellung zur früheren Masturbation als einem Übergangsstadium von infantilem 
Auterotismus zur Objektliebe und zum sexuellen Problem überhaupt. 

Dieser Beitrag zur Psychologie des Tic resp. des ticartigen hysterischen Symp- 
tomenkomplexes bestärkt die Annahme, dass die Hauptwurzel des Tic im sexuellen 
Kontlikt zwischen unbewusster Tendenz und bewusster infantiler Ablehnung zu 
suchen ist, und dass er sich mit Vorliebe auf früheren Gewohnheiten, die seinerzeit 
kaum beachtet wurden, aufbaut. 


Diskussion: 


Morgenthaler : Der Volksmund sagt ja auch, man hat dieser oder jener Frau 
den Kopf ‚‚verdreht‘‘. Erwähnt einen Fall von Caput obstipum, der bei einer Frau 
eingetreten, nachdem sie die Verlobung ihres früheren Geliebten vernommen hat. 


Kläsi: — 


5, Jakob Wyrsch - Burghölzli - Zürich: 


Zur Frage der geographischen Verbreitung und poliklinischen Therapie 
der Epilepsie. 


Angeregt durch die Arbeit von Ammann über das Vorkommen der Epilepsie 
in der Schweiz wurde Zahl, Behandlung und soziale Verhältnisse der Epileptiker 
in Unterwalden festgestellt. Es fanden sich dabei 57 Epileptiker d. i. 1,846°/,., im 
Gegensatz zu den von Ammann in der ganzen Schweiz berechneten 5°/,, eine auf- 
fallend niedrige Zahl. Die Gründe dafür sind noch nicht klar, es sollten noch andere 
Teile der Schweiz ähnlich bearbeitet werden. Vielleicht spielt das Bestreben der 
Epileptiker in grössern Ortschaften zu wohnen eine Rolle. Der Ausbruch der Krank- 
heit erfolgt in einem Drittel der Fälle zur Zeit der Pubertät. Auffallenderweise 
findet sich keine Spätepilepsie. Ätiologie: 22,8% Heredität, 24,6%, Alkoholismus 
der Erzeuger, 7,35%, Trauma. Die Behandlung ist zu wenig konsequent und syste- 
matisch, wird fast ausnahmslos zu früh abgebrochen. Die Kranken fallen dann den 
Kurpfuschern in die Hände und lassen sich zum Schluss überhaupt nicht mehr 
behandeln. Von 41 erwachsenen Kranken sind 20 erwerbsunfähig. In den Zürcher 
Polikliniken liessen sich von 1913— 1919 bzw. 1920 418 Epileptiker behandeln, d i. 
2,008°/,. der Bevölkerung. Auch in Berücksichtigung aller Fehlerquellen wird diese 
Zahl doch weit hinter der wirklichen Zahl der Epileptiker zurückbleiben. Ausbruch 
der Krankheit ebenfalls bei 35.04°%, zur Zeit der Pubertät. 35 Spätepilepsien, in 
deren Ätiologie Alkoholismus die Hauptrolle spielt. 165 Fälle ergeben bezüglich 
Ätiologie: 13,53% Heredität, 15,88%, Alkoholismus und 15,29%, Trauma. Be- 
handlung: Brom und kochsalzarme Diät, meist in Form von Sedobrol nach den 
Vorschriften von Ulrich. Von 126 Fällen der psychistr. Poliklinik sind 77,95°, ge- 
bessert, bzw. geheilt, annähernd gleichviel Frauen und Männer, 22,05°, ungebessert. 
Bei frühzeitig in Behandlung Getretenen kommen auf einen Ungebesserten sechs 
Gebesserte, bei später in Behandlung Getretenen ist das Verhältnis 1 : 2,57. Eine 
besondere Indikation für Br.-Therapie nach der Ätiologie oder nach der Zeit des 
Krankheitsausbruchs konnte nicht nachgewiesen werden. Bei 100 Fällen aus der 
Schw. A. f. E. zeigt sich auch eine weitgehende soziale Besserung. 

Seit Frühjahr 1920 hat Maier die kombinierte Sedobrol-Luminal-Therapie 
In der psychiatr. Poliklinik eingeführt: tagsüber Sedobrol und abends 0.05— 0.1 
Luminal. Dadurch kann 1,5—2 gr Br. gespart werden. Von 22 Patienten, die mit 
einer Ausnahme schon alle Br. mit mehr oder weniger Erfolg erhalten hatten, sind 
16 gebessert, bei fünf blieb der Zustand gleich, einer hat sich verschlechtert. Luminal 
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allein kann in diesen kleinen Dosen Br. nicht ersetzen. Schädliche Nebenwirkungen 
wurden bei so geringer Luminal-Zufuhr nicht beobachtet, doch muss wegen seiner 
toxischen Wirkung in seiner Anwendung Vorsicht angewandt werden. Besonders 
geeignet für Luminal erscheinen genuine Epilepsien. Zur Frage der Wirkung des 
Luminals auf die Psyche der Epileptiker wird die Krankengeschichte eines 14jährigen 
Epileptikers angeführt, der seit vielen Jahren relativ viel Br. erhalten hat und 
' psychisch eine Kombination von leichter epilept. Demenz mit schwerem chron. 
Bromismus darbietet. Nach Ersatz von einem Teil Br. durch Luminal fällt innert 
14 Tagen im Assoziationsversuch die wahrscheinliche Reaktionszeit von 7 auf 5, 
die Reproduktionsfehler von 72% auf 48%. Die spezifisch epileptischen Reaktionen 
bleiben unverändert. 

Es wäre wünschenswert, dass in jeder Landesgegend eine psychiatr. Poliklinik 
eingerichtet würde, wo speziell die Epileptiker, soweit sie sozial schlecht gestellt 
sind, die event. doch so erfolgreiche therap. Hilfe fänden. (Autoreferat.) 


Die Versammlung in dem prächtigen Vorsommer der Bündner Gebirgslandschaft 
war vom besten Wetter begünstigt. Die sowohl in praktischer, wie in ästhetischer 
Hinsicht vorbildlichen Anlagen dieser neuesten schweiz. Irrenanstalt hinterliessen 
bei allen Teilnehmern einen ausgezeichneten Eindruck. 


Am Abend des ersten Versammlungstages fand eine gesellige Vereinigung und 
am Mittag des zweiten ein offizielles Bankett in dem schönen Festsaale statt; bei 
letzterem überbrachte Herr Regierungspräsident Dr. Plattner herzliche Grüsse der 
Bündner Regierung. Der Vorsitzende, Prof. Maier, dankte dieser und der Anstalts- 
direktion für die überaus freundliche Aufnahme. Er beglückwünschte im Namen des 
Vereins das Bündner Volk zu dieser neuesten staatlichen Schöpfung, die ein schönes 
Zeichen seiner Opferwilligkeit und seiner Tatkraft darstelle. Er sprach insbesondere 
auch den Dank der schweiz. Psychiater gegenüber ihrem früheren Präsidenten, Herrn 
Direktor Jörger, aus, der durch jahrzehntelange rastlose Arbeit den Boden für das 
neue Werk geschaffen hatte und sich später durch die Propaganda dafür ım Volk, 
die Ausarbeitung der Pläne und die Überwachung des Baues unvergängliches Ver- 
dienst darum erworben hat. Ihm vor allem und den einsichtigen Bündner Behörden 
ist es gelungen, hier nicht nur eine prächtige neue Anstalt, sondern auch eine ngue 
Idee zu verwirklichen, auf deren fruchtbare praktische Ausgestaltung wir auch für 
andere Kantone die grössten Hoffnungen setzen und für die wir dem jetzigen Leiter, 
Herrn Direktor Tuffli, herzlich gutes Gelingen wünschen. Denn zum erstenmal ist 
hier in unserem Lande eine Korrektionsanstalt, wenn auch mit einer gewissen vor- 
teilhaften räumlichen Trennung, der Irrenanstalt beigesellt und der gleichen ärzt.- 
lichen Oberleitung unterstellt worden. Dies bedeutet eine prinzipielle Neuschöpfung 
von grösster Bedeutung, denn es liegt darin die praktische Durchführung der kriminal- 
psychologischen Erkenntnis im Sinne eines Lombroso, dass Psychose und gewisse 
Formen von Kriminalität sehr oft die nämlichen Wurzeln haben und deshalb der 
gleichen Behandlung bedürfen. Wir erwarten von dieser Vereinigung aber nicht nur 
einen praktischen Fortschritt, sondern auch eine Bereicherung der Wissenschaft. 
z. B. gerade durch die erleichterte Fortführung von Erblichkeitsstudien betreffend 
Kriminalität und Vagantentum, wie sie von Kollegen Jörger sen. gerade im Kanton 
Graubünden so erfolgreich begonnen wurden. In diesem Sinne bedeutet die neue 
Anstalt Realta ein psychiatrisches Erlebnis von besonderer Wichtigkeit, an dessen 
Wiege getagt zu haben sich der Schweiz. Verein für Psychiatrie zur besonderen Ehre 
anrechnet 


9. Referate. 


1. Zur Frage der Lokalisation psychischer Funktionen. 


Von Privatdozent Dr. E. FANKHAUSER, 
Sekundararzt der Irrenanstalt Waldau bei Bern. 


(Schweizerische Medizinische Wochenschrift 1920, Nr. 35.) 


Wenn schon Dr. Fankhauser’s Monographie „Über Wesen und Bedeutung 
der Affektivität‘‘ eine rege Diskussion auslöste, muss desselben Autors vorliegen: 
der Versuch, die Affektivität zu ‚lokalisieren‘, zu kritischem Nachdenken 
geradezu herausfordern 
‚ Der Frage einer eventuellen, in bezug auf den Kortexschichtweisen Lokalisa- 
tion neben derjenigen nach der Fläche (Areae, Aus- und Einstrahlungsbezirke der 
Radiärfasern) ist vor vielen Jahren v. Monakow nachgegangen und hat versucht, 
auf Grund experimenteller Eingriffe (mit nachfolgendem Studium der sekundären 
Degenerationen) einerseits, aus dem anatomischen Studium teratologischer 
Objekte andererseits darüber Klarheit zu gewinnen. Bereits im Jahre 1883!) hat 
er als erster an einer Versammlung deutscher Naturforscher und Ärzte in Frei- 
burg i/B. die vorläufigen Resultate seiner diesbezüglichen Untersuchungen vor- 
getragen, wobei er an Hand der sekundären Degenerationen im Gehirn neugeborener 
Kaninchen nach operativen Abtragungen gewisser Kortexpartien die verschiedene 
anstomische und funktionelle Zugehörigkeit der Kortexschichten 
nachwies. Wenig später konnten B. Gudden und Moeli die Monakow’schen Befunde 
auf Grund eigener Untersuchungen bestätigen. Diese und spätere, noch ausge- 
dehntere Untersuchungen von Nissl u. a. haben zu dem vorläufigen, aber doch 
ziemlich sicheren Resultate geführt, dass bei umfangreicheren Defekten im 
(Grosshirnmark nur ganz bestimmte Zellenarten und in ganz be- 
sonderen Schichten des Kortex sekundär degenerieren, daher auch 
höchstwahrscheinlich langen Markfasern Ursprung geben, wogegen 
andere Zellengruppen vom Markkörper direkt nicht abhängig sind. 

Die Aufteilung der Kortexschichten in einen phylogenetisch alten und einen 
phylogenetisch jüngeren Anteil dürfte heute nach den erwähnten Arbeiten in ihrer 
physiologischen Bedeutung allgemein anerkannt sein. Der phylogenetisch jüngere 
Anteil umfasst — als sog. inter- und intrakortikaler Assoziationsapparat — 
die [. bis III. Schicht (zonale, oberflächliche granuläre und Pyramidenkörnerschicht)), 
während dem phylogenetisch älteren Abschnitt, dem sog. Projektionsapparat, 
die V. und VI. Schicht nach Brodmann (= Schicht der tiefen grossen Pyramiden 
und die polymorphe Schicht von R. y Cajal) zugewiesen sind. Bleibt die in ihrer 
physiologischen Bedeutung bisher unerkannte. morphologisch vielen Schwankungen 
unterworfene, unscharf begrenzte IV. Schicht mit ihren regellos verteilten kleinen 
Nervenzellen zu weiteren Spekulationen übrig. Es war vorauszusehen, dass gerade 
diese — zwischen dem Assoziations- und Projektionsapparat gelegene — Schicht 
zu Lokalisationsversuchen herhalten musste. 

Fankhauser glaubt die physiologische Bedeutung dieser IV. kortikalen — der 
sog. Meynert’schen — Schicht erkannt zu haben, indem er in derselben „das ana- 


1) C. v. Monakow, Experimentelle Untersuchungen über Hirnrindenatrophien, 1883. 
Neurol. Centralblatt Nr. 22 und Zeitschrift für Psych. Bd. 40. 


=. 93 = 


tomische Substrat der Affektivität‘ erblickt und diese seine Ansicht auf 
interessante Weise zu begründen versucht. Dabei beruft sich der Autor zu ver- 
schiedenen Malen auf v. Monakow und stellt u. a. einen „vollständigen Einklang der 
Auffassung zwischen der v. Monakow- Berze’schen‘‘ und der seinigen fest, „wenn wir 
die IV. Meynert'sche Schicht zusammen mit den drei obersten Scheihten als 
Substrat der Vorstellungen, also der rein psychischen Funktionen betrachten" 
(S. 769). (In den folgenden Erörterungen lasse ich Berze unberücksichtigt, da er 
ganz auf v. Monakow'schen Gedankengängen aufbaut.) — Zur Einführung einige 
Zitate: 

„Wird diese IV. Ganglienzellenschicht als Träger der affektiven Funktionen 
betrachtet, so ergibt sich eine gewisse Schwierigkeit darin, dass der Affekt stets ein 
einheitlicher ist, dass es eine Einheit der Gemütslage (Wundt) gibt; es ist schwer, 
sich eine Gehirnschicht als ‚Organ‘, als einheitlich funktionierend vorzustellen, 
die eine Dicke unter einem Millimeter und eine der ganzen Rinde entsprechen 
Flächenausdehnung, also eine solche von ungefähr 2000 ccm aufweist.‘‘ — Ferner: 

„Da die IV. Schicht die ganze Rinde in zwei ungefähr gleich grosse Hälften teilt, 
drängte sich schon dadurch die Frage auf, ob nicht diese beiden Hälften verschiedene 
Funktionen haben könnten, derart, dass z. B. die eine nur den Vorstellungen dienen 
würde, die andere aber die Sinnesfelder enthalten könnte; — —*‘ (S. 767). 

„Es ergab sich, dass die affektiven Vorgänge sich in bestimmten Neuronen 
abwickeln müssen, die als affektive Neuronen bezeichnet wurden“ (S. 768). S 

„Ich möchte somit als Affektivität die Funktion gewisser, nur vermutungsweise 
zu lokalisierender Neuronen betrachten, die die Stimmungen, Gefühle und Affekte 
hervorrufen, durch deren Verbindungen mit Wahrnehmungen, Vorstellungen und 
Bewegungsvorstellungen das Fühlen, Denken und Wollen entsteht; — — ““ (S. 768). 

Und das alles soll ‚eine erfreuliche Übereinstimmung und Ergänzung der An- 
schauung‘‘ Fankhauser’s (S. 769) mit derjenigen v. Monakow's darstellen? 

Wer in der Monakow’schen Schule aufgewachsen ist, wer das Glück hatte, von 
diesem Meister in die Hirnanatomie und Physiologie eingeführt zu werden, wer über- 
haupt den Geist verspürt hat, der in seinem fundamentalen Werk über die Gross- 
hirnlokalisation weht, wer zudem Monakow’s Auffassung über die Genese, den ganzen 
entwicklungsgeschichtlichen Aufbau der ‚Gefühle‘ (der Affektivität ins- 
gesamt) kennt, wird ein Unternehmen, wie das vorliegende von Fankhauser, mit 
Befremden zurückweisen müssen. 

Es ist vielleicht kein Werk mehr geeignet, wie dasjenige von 
Monakow über die Lokalisation, vor übertriebenen Lokalisations- 
versuchen zuwarnen! Übrigens fällt es nicht schwer, die Hypothese Fankhauser's, 
der sich mit v. Monakow in so „erfreulicher Übereinstimmung‘ glaubt, gerade mit 
Zitaten dieses letzteren als unhaltbar nachzuweisen. 

Es würde den Rahmen eines Referates überschreiten, wollten wir nur annähernd 
all das anführen aus den Werken v. Monakow's, das die tiefe Kluft zwischen dieses 
letzteren und Fankhauser’s Betrachtungsweise erkennen lässt. Wir müssen uns auf 
ganz wenige Stellen beschränken und den Interessenten auf das Studium jener Werke 
selbst verweisen. So schreibt z. B. v. Monakow: „Das Schwierigste bei der Erörte- 
rung der physiologischen Bedeutung vor allem des Stirnhirns und der Lokalisation 
der geistigen Vorgänge ist wie bei allen wissenschaftlichen Problemen die richtige 
Fragestellung; eine solehe ist meines Erachtens zurzeit überhaupt noch gar nicht 
möglich. Der Verstand und die anderen höheren Leistungen des Zentralnerven- 
systems (geistige Konzentration, Gesittung) sind allgemein psychologische Be- 
griffe, die sich — — weder ins Physiologische und noch vollends ins Anstomasche 
übersetzen lassen — —. Nun sind aber schon die allerersten, an die Tätigkeit eines 
jeden einzelnen Sinnes unmittelbar sieh anknüpfenden psychischen Akte so ver- 
wickelte und sicher unter integrierender Mitarbeit des ganzen Kortex sich ab- 
spielende Dinge, die umnöglieh vom Gesichtspunkte einer Lokalisation nach Win- 
dungen und Rindeninseln betrachtet werden kann (8. 879 ff.) — —.“ Wenn 
nun aber schon eine Lokalisation dessen, was wir unter einem „einfachen perzeptiven 
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Akt‘‘ verstehen, nur mit Bezug auf einige rohe Komponenten (kortikale Reflexe) 
möglich ist, so kann man sich vorstellen, wie dürftig es mit einer inselförmigen 
Lokalisation „höherer geistiger Prozesse“, — — — bestellt sein muss. — Viel eher 
dürfte die Auffassung befriedigen, dass schon bei einem psychischen Vorgang, wie 
er etwa der „Anschauung“ oder der ,,Aperzeption‘ der Psychologen entspricht, 
über die ganze Rinde diffus sich verbreitende Neuronenkomplexe 
nebst der Subst. molecularis unter fortgesetzter Wechselwirkung in Anspruch ge- 
nommen werden — ‘‘ (S. 897 der „Lokalisation‘‘). — Wenn Fankhauser gerade diesen 
Satz von Monakow als Stütze für seine Hypothese heranzieht, so hat er ihn wohl 
missverstanden. Denn unmöglich kann — aus dem ganzen Zusammenhang zu 
schliessen — v. Monakow eine Gehirnschicht als „affektives Organ‘ an- 
erkennen, die eine Dicke unter einem Millimeter und eine der ganzen 
Rinde entsprechende Flächenausdehnung, also eine solche von un- 
gefähr 2000 ccm aufweist. Dass für ihn eine „diffuse‘‘ Lokalisation anders 
gemeint ist, ergibt sich ohne weiteres aus einer andern Stelle und widerlegt damit 
die „erfreuliche Übereinstimmung“ der beiden Forscher. So schreibt v. Monakow : 
„— — Die Hauptbildungsstätte zunächst für die höheren Gefühle (Bewusstsein) 
ist sicher im Kortex untergebracht, wo indessen einzelne distinktere d. h. mit der 
Peripherie anatomisch enger verknüpfte Strukturen ein räumlich schärfer abge- 
grenztes Innervationsgebiet besitzen. Eine inselförmige kortikale Repräsen- 
tation oder eine Rindenschichtreprăsentation kommt den Gefühlen eben- 
sowenig wie den Sinneswahrnehmungen zu.“ (Gefühl, Gesittung und 
Gehirn, S. 174.) — 

In morpoholgischer Hinsicht wird weiter das Fehlen der IV. Meynert’schen Schicht 
in der motorischen Region einerseits, die Verdoppelungin der Sehrinde anderer- 
seits als Stütze „für die Annahme eines in diese Schicht lokalisierbaren ,,affektiven 
Organs‘' hervorgehoben. Nun neigt aber die Mehrzahl der Gehirnphysiologen zu 
der Ansicht, dass einer Verdoppelung der Zellelemente einer bestimmten Schicht 
— Lewandowski hat das besonders für die Calcarinarinde hervorgehoben! — nur 
quantitative, nie prinzipielle, d. h. qualitative Bedeutung zukomme, 
welche etwa zur Aufstellung eines funktionellen Zentrums berechtigen würde (ebenso- 
wenig wie da, wo ım Rückenmark die Vorderhornzellen an Zahl zunehmen). (ZLe- 
wandowski, Physiologie des Gehirns, S. 231). Fankhauser dagegen glaubt von dieser 
doppelten Zellschicht in der Calcarinarinde die eine ‚‚der Affektivität, die andere 
der ihr funktionell so weitgehend parallel verlaufenden Licht- und Farbenwaht- 
nehmungen als Substrat zuweisen zu können‘ (S. 767). — 

Die Annahme eines zwischen Assoziations- und Projektionsapparat eingeschel- 
teten ‚‚affektiven Organes'‘ mag etwas Bestechendes haben und es ist interessant zu 
sehen, wie der Autor damit psychologische und psychopathologische Nüsse knackt, 
deren Schale bisher allen Gewalteinwirkungen menschlichen Geistes widerstand. 
Wir lernen jetzt verstehen, wie die verschiedenen Arten der Halluzinationen 
zustandekommen. Da bei einer Wahrnehmung z. B. die Innervation der Neuronen 
innerhalb der Rinde von den tieferen zu den höheren Scheichten aufsteigt, müssen 
sie — vor dem Übertritt aus dem Projektions- in den Assoziationsapparat — die 
IV. Meynert’sche Schicht (= das ,,affektive Organ‘‘) passieren. Hier — in dieser 
Schicht — soll sich nun die Wandlung des Sinneseindruckes in dasjenige psychische 
Gebilde vollziehen, das mit dem Ausdruck „Wahrnehmungsvorstellung'‘ be- 
grifflich umrissen wird, d. h. hier wird nichts Geringeres getan als „der Schritt 
aus dem Bereich des Projektionsapparates, der Engramme in den 
des Psychischen‘“ (S. 771), indem nämlich die verschiedenen Funktionen der 
Affektivität (Ichbewusstsein, Apperzeption. Aufmerksamkeit und Affekte im engeren 
Sinne) elektive Wirkung entfalten. So werden z. B. dureh die Aufmerksamkeit 
die Sinneseindrücke ausgelesen, Vorstellungen affektiv gebahnt bei der Bildung 
von Gedankengängen, andere unterdrückt. 

Man kommt so zu verblüffend einfachen Formeln für den Aufbau der verschie- 
denen psychischen Vorgänge: durch „Erregung der Sinnesflüchen und Engramine'' 
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entsteht die Wahrnehmung, die — nachdem sie die affektive Schicht passiert hat — 
zur Wahrnehmungsvorstellung und damit dem Bewusstsein einverleibt wird. 


Vorstellung = reproduzierte Wahrnehmung + Affektivität (und damit Über- 
gang in den Bewusstseinsinhalt). 
Illusion = „Erregung der Sinnesflächen und Engramme, Übertritt einer 


inadäquaten Innervation (unter dem Einfluss eines krank- 
haften Affektes, eventuell unter Mitwirkung einer Bewusst- 
seinstrübung) ins psychische Organ, Einreihung desselben in 
den Bewusstseinsinhalt........ 


Wahnidee = „Verankerung eines krankhaften, gleichsam hypersezernierten 
Affektes mit einer Vorstellung innerhalb des psychischen 
Organs. `‘ 

Halluzination = ,,Miterregung der Sinnesflächen von einer Wahnvorstellung 


resp. vom pathologischen Affekt aus‘ usw. 


Auch die Wirkung des Affektes auf das vegetative System erhält hier ihre 
einfache Erklärung. 

Es war vorauszusehen, dass — anlässlich einer Diskussion über die Fankhauser 
sche Hypothese — die Affektäusserungen der Anencephalen (wie auch des rinden- 
losen Hundes von Goltz) als gewichtiges Gegenargument in die Wage geworfen werde. 
Für Fankhauser liegt in diesem Tatbestand ‚nur ein scheinbarer Widerspruch‘ mit 
der Lokalisation der Affekte in die IV. Meynert'sche Schicht. Es sei doch anzu- 
nehmen, dass auch das anatomische Substrat der Affektivität die phylogenetische 
Wanderung aus dem Rückenmark (,Rückenmarkseele‘) via Stammganglien rach 
dem Kortex mitgemacht habe. Beim Hunde also könnten noch ‚so viele Reste 
affektiver Neuronen‘ — in den Stammganglien oder tiefer unten ! — zurückgeblieben 
sein, „dass gewisse affektive Erscheinungen nach Entfernung der Rinde noch möglich 
sind“ (S. 771). Es ist zu bedauern, dass der Autor den entwicklungsgeschichtlichen 
(redanken für die Affektivität an einem von jeher bestehenden affektiven Zentral- 
organ abwickelt und einfach dieses fertige Organ die Wanderung nach dem 
Frontalende machen lässt. Hätte er diesen Gedanken zu Ende gedacht, so wäre er 
notwendigerweise da angekommen, wo der Biologe bei der Erforschung der mor- 
phologischen Basis der Affekte einsetzt: bei der Zelle. Und dieser Zelle müsste er 
dann eine affoktive Komponente zuerkennen, was sich mit unserer Annahme 
ees primitiven Zellgefühls deckt. „Es drängt sich nun von Neuer die Frage 
auf: Wie verschiebt sich bei dieser grosszügigen — — Arbeitsteilung im Zentral- 
nervensystem die morphologische Repräsentation für die Gefühle und 
welchen Anteil an dem Zustandekommen und Aufbau der ,,somatischen‘ und 
„psyehischen” Gefühle nehmen die verschiedenen Zellarten und -verbände, in und 
event. ausserhalb des Zentralnervensystenis? Wir müssen hier — — das indi- 
vıduelle „Gefühl” der einzelnen Zelle (.„Zellinstinkte' im biologischen Sinne) 
von den verschiedenen Formen kollektiver Organisation der bewussten Ge- 
fühle (kollektives Gesamtgefühl des Geschöpfes,. und diese wieder von den unter- 
schwelligen resp. unterbewussten Gefühlen und solchen im Latenz- und Vor- 
bereitungsstaditun verharrenden, unterscheiden. Nach meinem Dafürhalten 
bleibt - — ein allerminimalstes Quantum von Willensströmungen, sowie 
von Lust und Schmerzgefühlen im biologischen Sinne in jeder Keimzelle, 
Ja in jeder lebenden Zelle auch des erwachsenen Individuums re- 
präsentiert (vom Ref. unterstrichen!) und kommt möglicherweise durch die 
momentane biochemische Komposition des lebenden Protoplasmas mit zum Aus- 
druck.“ (Aus „Gefühl. Gesittung und Gehirn von ı. Monakow, S. 151.) — Noch 
einmal öffnet sich hier die tiefe Kluft zwischen Monakow's Betrachtungsweise und 
derjenigen unseres Autors und zerstört vollends die Illusion der ‚„erfreulichen Über- 
einstinmmung". Denn Fankhauser denkt sich die Entstehung des affektiven Or- 
gans — wenigstens, wenn wir ihn recht verstanden haben — als Differenzierungs- 
produkt bei der Arbeitsteilung des Zellstaates (ähnlich wie die übrigen „Organe“ 
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Lunge, Herz, zentrales Nervensystem usw.), als relativ selbständiges Organ, dessen 
Zellelemente in die Meynert’sche Schicht, als Endstation der Wanderung nach dem 
Frontalende sich ergiessen ! 

Man sieht, ein wunderbar scharf ausgeklügeltes Gedankengebäude, dessen 
Fundament aber — dieAnnahmereinkortikaler Lokalisation der Affekti- 
vität — sicher aus einem Irrtum besteht. 

Und damit fällt für den kritischen, biologisch orientierten Betrachter der stolze 
Bau in sich selbst zusammen. 


Zürich, im Juni 1921. 
Hans Meier- Müller. 


2. Anatomie du système nerveux. 
Par Dr. CORNELIS WINKLER. 
Première partie 1918: 436 pages, et deuxième partie 1921 : 373 pages (339 figures). 
(Opera omnia vol. VI et VII.) De Erven F. Bohn, Haarlem. 





Das Zentralnervensystem ist, zumal in den letzten Dezennien, anatomisch, 
histologisch, physiologisch, pathologisch-anatomisch und klinisch von so mannig- 
fachen Gesichtspunkten aus studiert und dargestellt worden, von berufenen und 
wenig berufenen Autoren, dass es heute dem einzelnen literarisch auf diesem Gebiete 
noch so belesenen und durch eigene Studien noch so erfahrenen Forscher äusserst 
schwer ist (wie etwa 2. B. zu Zeiten Burdachs) unser gesamtes Wissen auf diesem 
Gebiete zu übersehen, und vollends es einigermassen zu beherrschen. Den Anteil 
eines jeden einzelnen Autors an den Resultaten bisheriger Hirnforschung, wie sie 
in der Weltliteratur niedergelegt ist, sschgemäss zu würdigen (wie es einst J. Soury 
auf dem Gebiete der Hirnphysiologie versucht hat) das ist heute ein Ding absoluter 
Unmöglichkeit. Das Wissen, selbst des kundigsten Hirnanatomen und -pathologen, 
kann heute nur ein mehr oder weniger fragmentarisches sein und wird nach dem 
speziellen Forschungsgebiet der Autoren zugeschnitten sein müssen. 

Wer heute für den Arzt ein brauchbares Handbuch der Hirnanatomie schrsiben 
will, muss in erster Linie ein erprobter, mit allen bewährten Untersuchungsmethoden 
morphologisch selbständig arbeitender (nicht nur ein Literaturkundiger), daneben 
aber auch ein täglich die Leistungen des Nervensystems am lebenden gesunden und 
kranken Menschen beobachtender sein und ein studierender Forscher sein. M. a. W. 
er muss Fachneurologe und Psychiater sein. Diese Forderung erfüllt nun Cornelis 
Winkler, soweit es heute möglich ist, in ausgedehntestem Masse. Denn er ist nicht 
nur fachmännisch ausgebildeter Hirnphysiologe und -anatom, sondern vor allem 
auch ein auf dem Gebiete der Neurologie und Psychiatrie gleich erfahrener Kliniker. 

Winkler hat nun in der trüben Zeit der Kriegsjahre ein Werk über das Zentral- 
nervensystem begonnen und zu zwei Dritteln fertig gestellt, wie es in gleicher Gründ- 
lichkeit, Ausführlichkeit, Sachkenntnis, wenigstens soweit es die Bedürfnisse der 
wissenschaftlichen Neurologen betrifft, bisher nicht bestand, ein bedeutendes 
Nachschlagewerk, das sicher gerne auch von manchem mitten in der Praxis stehen- 
den Arzte benutzt werden wird. 

Das Winklersche Buch, von welchem bis jetzt zwei Bände in holländischer 
und französischer Sprache erschiener sind (1. Band im Jahre 1918, 2. Band im Jahre 
1921, 6. und 7. Band der Opera omnia), ist gress angelegt und stützt sich, wie bereits 
angedeutet wurde, zum grossen Teil auf eigene (physiologische urd klinisch-ana- 
tomische) Untersuchungen. Es ist kein Lehrbuch im eigentlichen Sinne des Wortes, 
sondern mehr ein Buch für aut dem Gebiete der Hirnlehre Forschende, und 
vor allem ein Nachschlagewerk, in welchem selbstverständlich diejenigen Kapitel, 
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die sich auf die eigentlichen Studiengebiete des Verfassers selbst beziehen (Faser- 
anatornie, Sinneszentren, sekundäre Degenerationen) in seltener Vollständigkeit be- 
handelt sind, während andere Gebiete (Zellenhistologie, Entwickelungsgeschichte, 
Integurnente, Plexus chor., Blut- und Liquorzirkulation) allerdings nur in etwas 
knapper Weise behandelt werden. Überall aber werden vom Leser ausgedehnte 
Vorkenntnisse verlangt, besonders auf dem Gebiete der experimentellen und ver- 
gleichenden Anatomie, resp. in der Lehre von den sekundären Degenerationen (patho- 
logische Histologie). 

Der leitende Gedanke des Autors ist durchweg der, den Zusammenhang zwischen 
der Morphologie, den physiologischen und klinischen Symptomen resp. den Aus- 
fallserscheinungen herzustellen und dem Neurologen resp. Psychiater eine gründ- 
liche anatomische Basis für deren Beobachtung am Krankenbette zu liefern. Die 
Einteilung und Gliederung des Stoffes ıst denn auch eine von den üblichen Werken 
über die Hirnanatomnie (z. B. von Déjerine. Edinger, Obersteiner, Villiger u. a.) ver- 
schiedene. Verfasser geht, inspiriert durch die Arbeiten Sherringtons, von der Extero- 
zeptivität und Propriozeptivität, d.h. von dem Bau der Sinnesorgane und den 
diesen zugeordneten priınären und höheren Zentren aus, und tut m. E. gut daran. 
Er behandelt vor allem die niederen Reflexzentren und die Grundbahnen genau 
und verfolgt erst in zweiter Linie deren weitere Verknüpfungsstätten bis zu den 
Organisationen höchster Ordnung im Kortex. 

In einer etwas freien, d. h. nicht. immer streng systematischen und gleich aus- 
führlichen Darstellung bringt der Verfasser eine Menge von interessantes eigenen 
Studien resp. selbst beobachteten Tatsacher, die er in lehrreicher Weise durch die 
Beobachtungen anderer ergänzt. In den meisten heute lebhafter diskutierten, zumal 
hirnpathologischen Fragen präzisiert er seine eigenen reichen Erfahrungen. 

Eine solche oft die Gestalt einer hirnantomischen Originalarbeit annehmende 
Behandlungsweise des Stoffes in einem Handbuch hat ihre Vorzüge, aber auch 
Nachteile. Der anatomisch bereits näher orientierte Leser kann sich zweifellos 
reiche Belehrung über den Stand mancher, zumal die Tektonik betreffenden Fragen 
holen, er hat vor allem Gelegenheit, aus den prachtvollen und selten naturgetreuen 
Abbildungen (Originalzeichnungen), mit denen das Werk fast verschwenderisch aus- 
gestattet ist, sich ein eigenes Urteil über manche Einzelheiten zu bilden, er wird 
aber auch auf manche Lücken stossen und sich mit der etwas ungleichen Auswahl 
des Stoffes nieht imnmer befreunden können. Und der Anfänger resp. der mehr 
klinisch eingestellte Hirnpatholog läuft leicht Gefahr, sich in den für ärztliche 
Zwecke noch nicht reifen Einzelheiten zu verlieren, er wird Schwierigkeiten finden, 
das Wesentliche vom Unwesentlichen zu trennen. Allerdings hilft der Verfasser 
diesem kleinen Übelstande in kundiger Weise nach, indem er mit überaus lehrreichen 
und Klaren Schermata, die er gewöhnlich am Schlusse der einzelnen Kapitel bringt, 
nieht spart. Die Schemata tragen aber vielfach provisorischen Charakter. 

Von der richtigen Voraussetzung ausgehend, dass eine eingehende Darstellung 
der Hirntektonik (mit allen Details) namentlich dort am Platze ist, wo die von den 
Sinnesorganen angeregten Reflexe und Reflexketten ihre anatomischen Vertretungen 
haben, behandelt der Verfasser die spinalen und die Hirnnerven und deren Zentren 
(Rückenmark und Oblongata) sowie deren zentrale Verbindungen mit einer ganz 
besonderen Gründliehkeit und Ausführliehkeit. 

Der ganze erste Band wird ausgefüllt durch die Darstellung des Baues folgender 
Sinnesnerven und -kerne, sowie deren zentraler Verbindungen (sechs Kapitel): 
Das olfaktive Systerin, das optische System, das sensitiv-motorische System (Rücken- 
mark und verlängertes Mark, sowie die zentrale Organisation der Sensibilität und 
Meotilität). und das Vagus- und das Glossopharvngeussystem (Geschmackszentrum). 
Der zweite Band ist ausschliesslich gewidmet dem System des Trigeminus und dem- 
jenigen der Oktavus. Der periphere und zentrale Aufbau des Oktavus ist ein altes 
Lieblingsgebiet des Autors, auf dem er umfassende eigene Erfahrungen besitzt und 
auf dem er eine ganze Reihe neuer anatomischer Tatsachen gefunden hat. Hier 
wird der Leser gleich anfangs überrascht durch eine unerhört minutiöse Schilderung 
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der Histologie und Tektonik des inneren Ohres und der in diesem und in den primären 
Vestibularis- und Cochlearisgebieten untergebrachten Nervenzellenformationen 
(Cortisches Organ, Labyrinth, Deiters’scher Kern usw.). Die zentralen Verbindungen 
im Pons und Haube werden mit einer Gründlichkeit behandelt, wie sie bisher nur 
von @. Fuse, auf dessen Arbeiten vielfach Rücksicht genommen wird, erreicht wurde. 

die Einzelheiten kann der Referent an dieser Stelle nur wenige Worte 
niederlegen. 

Der Autor beginnt im ersten Band mit kurze: Betrachtung der Faserung im 
Prosencephalon und wendet sich dann zur Besprechung des Olfaktorius, des optischen 
und des senso-motorischen Systems, deren Behandlung, wie bereits angedeutet 
wurde, fast den ganzen eısten Band ausfüllt. Über das Olfaktoriussystem ist vom 
klinischen Gesichtspunkt heute noch wenig zu sagen. Das betreffende Kapitel ist 
wohl hauptsächlich aus systematischen Rücksichten resp. der Vollständigkeit wegen 
susführlich behandelt. Hier dient besonders das Kaninchengehirn zur Basis. Über 
die physiologische Bedeutung und klinischen Folgen einer Zerstörung des Fasc. 
Meynert, des Ggl. hab., des Corp. mamm., des Septum pell., des Fornix usw. wissen 
wir noch sehr wenig. Nach meinen Erfahrungen kann Fornix und Ammonshorn usw. 
beim Menschen zerstört sein, ohne dass Geruchsstörung oder andere markante 
klinische Erscheinungen zutage treten müssen. 

Als Einleitung wäre es m. E. empfehlenswert gewesen, die Grosshirnanteile in 
Zusammenhang zu besprechen und entwicklungsgeschichtliche Verhältnisse im Ge- 
hirn (Zytctektogenese und Myelinisation) im allgemeinen zu erörtern. 

Die Behandlung des Frontalhirns des Menschen zeichnet sich aus durch genaue 
Topographie der Windungen und des Markes. Es werden die verschiedenen ana- 
tomischen Abgrenzungen eingehend besprochen. Hier finden sich auch recht wert- 
volle Winke für den Kliniker (Chirurgen), die einer Orientierung in dieser Gegend 
als zuverlässige Führer dienen können. 

Über 100 Seiten nimmt die Besprechung des „optischen Systems‘ (primäre 
und höhere optische Zentren) in Anspruch. Die histologischen Verhältnisse der 
Retina werden ausführlich, meist nach den Untersuchungen von R. y Cajal (drei 
Projektionssysteme), geschildert. Bei der Darstellung des optischen Systems wird 
ineine alte schernatische Rekonstruktion der optischen Bahnen und Zentren ein- 
gehend berücksichtigt. Die Commiss. v. Gudden und Commiss. Meynert werden 
scharf auseinander gehalten, auch auf Grund eigener Untersuchungen (Kaninchen); 
ebenfalls in Übereinstimmung mit meinen Untersuchungsergebnissen. Im vorderen 
Zweihügel werden die feineren Fasern für die Pupilleninnervation, die dickeren für 
die niederen Reflexe in Anspruch genommen. 

In bezug auf die Abgrenzung der Sehsphäre (Einstrahlungsgebiet der Rad. opt. 
resp. der Projektionsfasern aus den primären optischen Zentren) nähert sich der 
Verfasser wiederum meiner in der „Lokalisation im Grosshirn‘'‘ gegebenen Dar- 
stellung (gegen Henschen), ja er geht in der Ausdehnung der Sehsphäre auf die laterale 
Fläche der der Occipitalwindungen vielleicht noch etwas weiter wie ich. 

Hinsichtlich des Quintus (zweiter Band) unterscheidet Verfasser in der sen- 
siblen Wurzel. unter Anlehung an die Arbeiten Sherringtons, schärfer exterorezeptive 
(kutane), interorezeptive (von den Schleimhäuten resp. Nase ausgehende) und pro- 
priozeptive Anteile (Augenmuskeln, Nasen- und Mundmuskeln). Einen kleinen sen- 
siblen Wurzelanteil lässt er in das Cerebellum übergehen. 

Winkler nimmt auch noch zentrale Verbindungen vom sensorischen Quintus- 
kern zum tiefen Mark des vorderen Zweihügels, zum zentralen Höhlengrau an, die 
zum Teil durch den mesenzephalen Nucl. (Quintuszentrum) vermittelt werden: 

Es wäre möglich, dass sensible Muskelfasern aus den Augenmuskeln über den 
Oculomotorius zu den Quintuszentren gelangen würden. — Gemeinsam mit den 
verschiedenen Zentren des Octavus wurden auch die mannigfachsten mit diesem 
in Verbindung stehenden Gebiete des Cerebellums der Brücke und der Haube (Nucl. 
ruber) eingehend besprochen. Zum Schlusse berichtet Verfasser über die Zwischen- 
hirnzentren des Acusticus (c. gen. med.) sowieüber die Proj ektionsstrahlungen der letz- 
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tivste Wirbeltier, zu erwähnen, so sind hier die Vorder- und Hinterwurzeln in ihrem 
ganzen peripheren Verlauf getrennt und treten alternierend aus; die Vorderwurzeln 
sind noch rein somatomotorisch, die hinteren enthalten neben somato- und viszero- 
sensiblen auch viszeromotorische Fasern, die Ursprungszellen der Vorderwurzeln 
sind noch nicht ermittelt, und man muss an die Möglichkeit denken, dass sie als 
Kollateralen von Längsfasern entstehen. Die Ursprungszellen der sensiblen Fasern 
sind noch bipolar und liegen teilweise intramedullär, teilweise im extramedullären Ab- 
schnitt der Wurzel, ohne sich zu einem Spinalganglion zu häufen. Von besonderem 
Interesse ist auch, dass im Rückenmark selbst, neben und unter dem Zentralkanal, 
eine Anzahl segmentiert gruppierter Pigmentaugen zu finden sind, welche aus einer 
kappenförmigen Pigmentzelle und einer in deren Konkavität liegenden unpigmen- 
tierten Zelle, der Sehzelle, bestehen. 

Das dritte bis fünfte Kapitel sind der vergleichenden Anatomie der 
Oblongata gewidmet, wobei zuerst die sensiblen und sensorischen Hirnnerven 
und deren Kerne (sensible Wurzeln des Vagus, Glossopharyngens und Faecialis, 
Branchialnerven, Trigeminus, Octavus- und Lateralissystem), und zwar wiederum 
nach den verschiedenen Wirbeltierklassen, dann in ähnlicher Weise die moto- 
rischen erörtert werden. Bei letzteren wird die Wanderung der Kerne im Zusammen- 
hang mit neurobiotaktischen Momenten (s. oben) besonders eingehend besprochen. 

Das Schlusskapitel ist dem koordinatorischen System der Oblongata 
und des Mittelhirns (retikuläre Kerne, Oliva inferior) gewidmet. Jedem Kapitel 
ist ein erschöpfendes Literatur-Verzeichnis beigefügt. Für jeden, der sich mit ver- 
gleichend-anatomischen Problemen auf dem Gebiet des Nervensystems beschäftigt, 
wird dieses Buch unentbehrlich sein; aber auch sonst bietet es dem Neurologen eine 
Fülle von interessanten Tatsachen und anregenden Gedanken. 


M. Minkowski (Zürich). 


4. J. Lhermitte: La section totale de la moelle dorsale. 
Maloine, Paris 1919. 229 pages. 


Die Folgen einer totalen Durchtrennung des Rückenmarkes beim 
Menschenbilden ein in physiologischer und klinischer Beziehung gleich interessantes 
und bedeutsames Problem; letzteres wurde bis vor kurzem durch den sog. Bastian- 
schen Satz (1890) beherrscht, wonach eine Durchtrennung des oberen Dorsalmarks 
eine vollständige schlaffe Lähmung der unteren Extremitäten, mit Hypotonie und 
Verlust der Sehnen- und der Hautreflexe (mit Ausnahme des Fussohlenreflexes, 
der aber schwer auslösbar wird) zur Folge haben muss. Indessen wurden immer 
mehr Beobachtungen bekannt, bei denen die Sehnenreflexe nach vollständiger 
Durchtrennung des Rückenmarkes erhalten blieben, und dies gab dem Verfasser, 
der Gelegenheit hatte, die Frage an einem grösseren Material (elf Fällen) von Kriegs- 
verletzten zu studieren, Veranlassung, das ganze Problem einer neuen Prüfung zu 
unterziehen. 

Was diese gründlichen systematischen Untersuchungen auszeichnet und be- 
sonders wertvoll macht, das ist ihre enge Anlehnung an Ergebnisse moderner physio- 
logischer Forschung, namentlich an die Arbeiten von Sherrington, und anderseits die 
Analyse der klinischen Erscheinungen nicht als eines gegebenen statischen Zustandes, 
sondern als eines mit der Zeit sich verändernden dynamischen Ablaufes; dabei ist 
zwischen einer initialen oder Shock-Phase, bei der die meisten auch elemen- 
taren nervösen Verrichtungen (Reflexe u. a.) tatsächlich daniederliegen, und einer 
Spätphase, während der mannigfaltige Erscheinungen der spinalen Automatie 
(„sutomatisme medullaire‘‘) wieder zum Vorschein Kampen, eventuell auch einer 
terminalen oder kachektischen Phase zu unterscheiden. Damit kommt 
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Verfasser einer Anschauung sehr nahe, wie si: namentlich €. Monakow in seinen 
zahlreichen Arbeiten mit der Lehre von der Diaschisis und ihrer allmählichen Rück- 
bildung und mit der Betonung des zeitlichen Moments im klinischen Ablauf nach 
Läsionen des zentralen Nervensystems vertreten hat. und es hätte den Wert seiner 
Studie noch wesentlich erhöht. wenn er sich mit dieser Lehre auseinandergesetzt 
und ihre naheliegende Verwertbarkeit für die Deutung seiner klinischen Befunde 
erörtert hätte. Die Untersuchungen von Lhermitte führen in Übereinstimmung 
mit denjenigen vieler anderer Autoren (Roussy et Lhermitte, Claude et Lhermite. 
Guillain et Barré, Head and Riddoch, Riddoch. Marinesco u. a.) zu dem Schluss. 
dass nach Durchtrennung des Dorsalmarks das Bastian sche Gesetz vom Fehlen des 
Tonus und der Reflexe unterhalb der Läsion nur für die Initialphase. und oft nur für 
ganz kurze Zeit. Gültigkeit hat. Wenn der Tonus im Initialstadium tatsächlich 
herabgesetzt, wenn auch nicht vollkommen aufgehoben ist. so kann er in der Spät- 
phase die Norin wieder erreichen und sogar überschreiten (besonders trifft letzteres 
für die Flexoren der unteren Extremitäten zu); was aber dauernd aufgehoben 
bleibt, ist der Stellungstonus (tonus de posture). der vom Mittelhirn vom Klein- 
hirn und vom Bulbus aus unterhalten wird. Die Steigerung des Tonus in der Phase 
der spinalen Automatie geht gewöhnlich mit einer Steigerung der in der Shock- 
phase aufgeliobenen Sehnenreflexe einher. dabei zeigen die Reflexe auf beiden 
Seiten oft eine Asymınetrie, welche von Tag zu Tag und sogar von Stunde zu Stunde 
wechseln kann. Charakteristisch für dieses Stadium sind Reflexe, die von verschie- 
denen Autoren sowohl am Menschen (r. Monakow, Babinski, Pierre Marie et Foir 
u. a.) wie an Tieren (Sherrington, Philippson, Minkowski u. a.) als Erscheinungen 
von spinaler Automatie beschrieben worden sind, und zwar am häufigsten 
der Beugereflex, bei dem die untere Extremität in allen drei grossen Gelenken 
flektiert wird, wobei diese Reaktion oft in stereotyper Weise unabhängig von der 
Qualität und der Intensität des Reizes und vielfach auch von seiner Lokalisation 
erfolgt; die reflexogene Zone, die ursprünglich auf die Plantarregion beschränkt ist, 
dehnt sich bald auf die ganze untere Extremität, und zwar sowohl die Haut wie 
die tiefen Teile derselben, eventuell auch das Abdomen, aus. Die Flexion des gereizten 
Beines ist īnanchmal von einer Flexion, in seltenen Fällen (1 Beobachtung 
unter 11) auch von einer Streckung des gekreuzten Beines begleitet; schliess- 
lich kann das gereizte Bein gestreckt und das gekreuzte gebeugt werden (1 Beob.); 
es können aber such einige eventuell rhythmisch aufeinanderfolgende Bewegungen 
von Beugung und Streekung beider unteren Extremitäten zur Beobachtung kommen. 
In der Mehrzahl der Fälle bleibt die Plantarflexion der Zehen, öfters allerdings 
ohne Mitbeteiligung der grossen Zehe, bestehen; es kann aber auch die Inversion 
des Fussohlenreflexes (Babinski sches Zeichen — +4 Beobachtungen) vorhanden 
sein; schliesslich kann letztere im Terminalstadium wieder in Plantarflexion über- 
gehen. Die Bauchdeckenreflexe waren in zwei Fällen erhalten, die Cremasterreflexe 
fast immer aufgehoben. In der Initialphase besteht Retention des Urins; später 
wird letzterer durch automatische reflektorische Kontraktionen des Detrusor un- 
vollkormınen entleert; ähnlich verhält es sich mit den Fäces. 

Der vom Verfasser beschriebene Wechsel der klinischen Erscheinungen im 
Laute der Zeit wie auch verschiedene spezielle Züge derselben (Erhaltensein der 
Sehnenreflexe, Auftreten des Beugereflexes als der häufigsten Reaktionsform. 
Variabilität im Verhalten der Hautreflexe, besonders des Fussohlenreflexes, und 
anderer Phänomene, Erweiterung der reflexogenen Zonen, Asymmetrie der Er- 
scheinungen an beiden unteren Extremitäten u. a.) zeigen eine sehr bemerkenswerte 
Übereinstimmung mit Erscheinungen, die Referent an einer Katze mit nicht ganz 
vollständiger Durchtrennung des Rückenmarkes (partielles Erhaltensein des Vorder- 
und des Seitenstrangs auf einer Seite — dieses Archiv, B. V, 1). und einer anderen 
mit totsler Durchtrennung desselben beobachtet hat. 

M. Minkowski. 
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teren in die Heschl’sche Windung (Flechsig). Auch die kortikalen Endstationen 
der Turck’schen Bündel (basale Temporalwindungen), sowie anderer parietaler 
Projektionsbündel werden genau angegeben. Manche vom Verfasser angenommenen 
Projektionsbündel (z. B. die Verbindungen zwischen dritter Stirnwindung und dem 
Corp. quadr. post. scheinen mir indessen noch etwas problematischer Natur zu sein. 
Wir sind sehr gespannt auf die Fortsetzung dieses grossen Werkes. 
Const. v. Monakow. 


3. Ariens Kappers: Die vergleichende Anatomie des Nerven- 
systems der Wirbeltiere und des Menschen. 


I. Abschnitt: Die histologischen Elemente und deren Anordnung ; 
vergleichende Anatomie des Rückenmarks und der Medulla Oblongata. 


(Haarlem. De Erven F. Bohn. 1920. 624 S.) 


— 


Das grosse schwer übersehbare Gebiet der vergleichenden Anatomie des Nerven- 
systems der Wirbeltiere und des Menschen wird vom Verfasser auf Grund eigener 
selten umfangreicher und vielseitiger Kenntnisse erschöpfend bearbeitet, wobei in 
diesem ersten, 624 Seiten starken Band, der den zweiten Teil der ,, Vergleichenden 
Anatomie des Nervensystems“ von Ariens Kappers und Droogleever Fortuyn bildet, 
zuerst die histologischen Elemente des Nervensystems und deren Anordnung, dann 
die vergleiohende Anatomie des Rückenmarks, und zuletzt jene der Oblongata er- 
örtert werden. Nach einer klaren und übersichtlichen Schilderung der allgemeinen 
Morphologie der nervösen Elemente, ihrer feineren histologischen Struktur 
und ihrer Verknüpfungen untereinander und mit der Peripherie, wie such der gliösen 
und mesodermalen Bestandteile des peripheren und zentralen Nervensystems bringt 
Kappers eine Schilderung der Faktoren, welche die reziproke Lage und die Ver- 
bindungen der Neurone, besonders die Selektivität der interneuronalen Verbin- 
dungen bedingen, wobei er die hauptsächlich von ihm selbst ausgebaute Lehre von 
der Neurobiotaxis auseinandersetzt. Den Ausgangspunkt dieser geistreichen 
Lehre, die Verfasser in einer Reihe früherer Arbeiten entwickelt hat, bilden die 
Unterschiede in der topographischen Lage homologer Zellgruppen, namentlich der 
motorischen Oblongata-Kerne. bei verschiedenen Vertretern der Wirbeltierreihe, 
wobei die Dendriten dieser Zellen und zuletzt auch diese selbst sich offenbar nach 
der Richtung derjenigen Stelle bzw. Struktur verlagern, von der aus die grösste 
Zahl der für sie bestimmten sensiblen Reize ausgeht; massgebend dafür ist die 
Gleichzeitigkeit der Erregung von zwei Zellgruppen. Ein umgekehrtes Verhalten 
zeigt der Achsenzylinder, welcher vom Reizzentrum wegwächst (Bok), während 
seine Endverzweigungen wiederum auf Grund eines simultenen Reizzustandes von 
einem Gebiet angezogen werden, mit dem er sich in Verbindung setzen wird. Es 
gibt also einen stimulopetalen Tropismus der Dendriten und einen stimulofugalen 
der Achsenzylinder, was sich möglicherweise durch elektrophysikalische bzw. elektro- 
chemische Momente erklären lässt. 

Im zweiten Kapitel wird die vergleichende Anatomie des Rückenmarks 
in der ganzen Wirbeltierreihe (bei Amphioxus, Zyklostomen, Plagiostomen, 
Ganoiden und Teleostiern, Amphibien, Reptilien, Vögeln und Säugern), und zwar 
für ihre verschiedenen Vertreter gesondert, erörtert. Es ist unmöglich, im Rahmen 
eines Referates auf die Fülle der interessanten, vom allgemein biologischen Stand- 
punkt bedeutsamen Einzelheiten einzutreten; um nur den Amphioxus, dieses primi- 
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tivste Wirbeltier, zu erwähnen, 80 sind hier die Vorder- und Hinterwurzeln in ihrem 
ganzen peripheren Verlauf getrennt und treten alternierend aus; die Vorderwurzeln 
sind noch rein somatomotorisch, die hinteren enthalten neben somato- und viszero- 
sensiblen auch viszeromotorische Fasern, die Ursprungszellen der Vorderwurzeln 
sind noch nicht ermittelt, und man muss an die Möglichkeit denken, dass sie als 
Kollateralen von Längsfasern entstehen. Die Ursprungszellen der sensiblen Fasern 
sind noch bipolar und liegen teilweise intramedullär, teilweise im extramedullären Ab- 
schnitt der Wurzel, ohne sich zu einem Spinalganglion zu häufen. Von besonderem 
Interesse ist auch, dass im Rückenmark selbst, neben und unter dem Zentralkanal, 
eine Anzahl segrnentiert gruppierter Pigmentaugen zu finden sind, welche aus einer 
kappenförmigen Pigmentzelle und einer in deren Konkavität liegenden unpigmen- 
tierten Zelle, der Sehzelle, bestehen. 

Das dritte bis fünfte Kapitel sind der vergleichenden Anatomie der 
Oblongata gewidmet, wobei zuerst die sensiblen und sensorischen Hirnnerven 
und deren Kerne (sensible Wurzeln des Vagus, Glossopharyngens und Facialis, 
Branchialnerven, Trigeminus, Octavus- und Lateralissystem), und zwar wiederum 
nach den verschiedenen Wirbeltierklassen, dann in ähnlicher Weise die moto- 
rischen erörtert werden. Bei letzteren wird die Wanderung der Kerne im Zusammen- 
hang mit neurobiotaktischen Momenten (s. oben) besonders eingehend besprochen. 

Das Schlusskapitel ist dem koordinatorischen System der Oblongata 
und des Mittelhirns (retikuläre Kerne, Oliva inferior) gewidmet. Jedem Kapitel 
ist ein erschöpfendes Literatur-Verzeichnis beigefügt. Für jeden, der sich mit ver- 
gleichend-anatomischen Problemen auf dem Gebiet des Nervensystems beschäftigt, 
wird dieses Buch unentbehrlich sein; aber such sonst bietet es dem Neurologen eine 
Fülle von interessanten Tatsachen und anregenden Gedanken. 


M. Minkowski (Zürich). 


4. J. Lhermitte: La section totale de la moelle dorsale. 
Maloine, Paris 1919. 229 pages. 
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Die Folgen einer totalen Durchtrennung des Rückenmarkes beim 
Menschen bilden ein in physiologischer und klinischer Beziehung gleich interessantes 
und bedeutsames Problem; letzteres wurde bis vor kurzem durch den sog. Bastian- 
schen Satz (1890) beherrscht, wonach eine Durchtrennung des oberen Dorsalmarks 
eine vollständige schlaffe Lähmung der unteren Extremitäten, mit Hypotonie und 
Verlust der Sehnen- und der Hautreflexe (mit Ausnahme des Fussohlenreflexes, 
der aber schwer auslösbar wird) zur Folge haben muss. Indessen wurden immer 
mehr Beobachtungen bekannt, bei denen die Sehnenreflexe nach vollständiger 
Durchtrennung des Rückenmarkes erhalten blieben, und dies gab dem Verfasser, 
der Gelegenheit hatte, die Frage an einem grösseren Material (elf Fällen) von Kriegs- 
verletzten zu studieren, Veranlassung, das ganze Problem einer neuen Prüfung zu 
unterziehen. 

Was diese gründlichen systematischen Untersuchungen auszeichnet und be- 
sonders wertvoll macht, das ist ihre enge Anlehnung an Ergebnisse moderner physio- 
logischer Forschung, namentlich an die Arbeiten von Sherrington, und anderseits die 
Analyse der klinischen Erscheinungen nicht als eines gegebenen statischen Zustandes, 
sondern als eines mit der Zeit sich verändernden dynamischen Ablaufes; dabei ist 
zwischen einer initialen oder Shock-Phase, bei der die meisten auch eleınen- 
taren nervösen Verrichtungen (Reflexe u. a.) tatsächlich daniederliegen, und einer 
Spätphase, während der mannigfaltige Erscheinungen der spinalen Automatie 
(„automatisme médullaire“) wieder zum Vorschein kommen, eventuell auch einer 
terminalen oder kachektischen Phase zu unterscheiden. Damit kommt 
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Verfasser einer Anschauung sehr nahe, wie si» namentlich v. Monakow in seinen 
zahlreichen Arbeiten mit der Lehre von der Diaschisis und ihrer allmählichen Rück- 
bildung und mit der Betonung des zeitlichen Moments im klinischen Ablauf nach 
Läsionen des zentralen Nervensystems vertreten hat, und es hätte den Wert seiner 
Studie noch wesentlich erhöht, wenn er sich mit dieser Lehre auseinandergesetzt 
und ihre naheliegende Verwertbarkeit für die Deutung seiner klinischen Befunde 
erörtert hätte. Die Untersuchungen von Lhermitte führen in Übereinstimmung 
mit denjenigen vieler anderer Autoren (Roussy et Lhermitte, Claude et Lhermitte, 
Guillain et Barré, Head and Riddoch, Riddoch, Marinesco u. a.) zu dem Schluss, 
dass nach Durchtrennung des Dorsalmarks das Bastian’sche Gesetz vom Fehlen des 
Tonus und der Reflexe unterhalb der Läsion nur für die Initialphase, und oft nur für 
ganz kurze Zeit, Gültigkeit hat. Wenn der Tonus im Initialstadium tatsächlich 
herabgesetzt, wenn auch nicht vollkommen aufgehoben ist, so kann er in der Spät- 
phase die Norm wieder erreichen und sogar überschreiten (besonders trifft letzteres 
für die Flexoren der unteren Extremitäten zu); was aber dauernd aufgehoben 
bleibt, ist der Stellungstonus (tonus de posture), der vom Mittelhirn vom Klein- 
hirn und vom Bulbus aus unterhalten wird. Die Steigerung des Tonus in der Phase 
der spinalen Automatie geht gewöhnlich mit einer Steigerung der in der Shock- 
phase aufgehobenen Sehnenreflexe einher, dabei zeigen die Reflexe auf beiden 
Seiten oft eine Asymmetrie, welche von Tag zu Tag und sogar von Stunde zu Stunde 
wechseln kann. Charakteristisch für dieses Stadium sind Reflexe, die von verschie- 
denen Autoren sowohl am Menschen (v. Monakow, Babinski, Pierre Marie et Foix 
u. &.) wie an Tieren (Sherrington, Philippson, Minkowski u. a.) als Erscheinungen 
von spinaler Automatie beschrieben worden sind, und zwar am häufigsten 
der Beugereflex, bei dem die untere Extremität in allen drei grossen Gelenken 
flektiert wird, wobei diese Reaktion oft in stereotyper Weise unabhängig von der 
Qualität und der Intensität des Reizes und vielfach auch von seiner Lokalisation 
erfolgt; die reflexogene Zone, die ursprünglich auf die Plantarregion beschränkt ist, 
dehnt sich bald auf die ganze untere Extremität, und zwar sowohl die Haut wie 
die tiefen Teile derselben, eventuell auch das Abdomen, aus. Die Flexion des gereizten 
Beines ist manchmal von einer Flexion, in seltenen Fällen (1 Beobachtung 
unter 11) auch von einer Streckung des gekreuzten Beines begleitet; schliess- 
lich kann das gereizte Bein gestreckt und das gekreuzte gebeugt werden (1 Beob.); 
es können aber auch einige eventuell rhythmisch aufeinanderfolgende Bewegungen 
von Beugung und Streckung beider unteren Extremitäten zur Beobachtung kommen. 
In der Mehrzahl der Fälle bleibt die Plantarflexion der Zehen, öfters allerdings 
ohne Mitbeteiligung der grossen Zehe, bestehen; es kann aber auch die Inversion 
des Fussohlenreflexes (Babinskisches Zeichen — 4 Beobachtungen) vorhanden 
sein; schliesslich kann letztere im Terminalstadium wieder in Plantarflexion über- 
gehen. Die Bauchdeckenreflexe waren in zwei Fällen erhalten, die Cremasterreflexe 
fast immer aufgehoben. In der Initialphase besteht Retention des Urins; später 
wird letzterer durch automatische reflektorische Kontraktionen des Detrusor un- 
vollkommen entleert; ähnlich verhält es sich mit den Fäces. 

Der vom Verfasser beschriebene Wechsel der klinischen Erscheinungen im 
Laufe der Zeit wie auch verschiedene spezielle Züge derselben (Erhaltensein der 
Sehnenreflexe, Auftreten des Beugereflexes als der häufigsten Reaktionsform, 
Variabilität im Verhalten der Hautreflexe, besonders des Fussohlenreflexes, und 
anderer Phänomene, Erweiterung der reflexogenen Zonen, Asymmetrie der Er- 
scheinungen an beiden unteren Extremitäten u. a.) zeigen eine sehr bemerkenswerte 
Übereinstimmung mit Erscheinungen, die Referent an einer Katze mit nicht ganz, 
vollständiger Durchtrennung des Rückenmarkes (partielles Erhaltensein des Vorder- 
und des Seitenstrangs auf einer Seite — dieses Archiv, B. V, 1). und einer anderen 
mit totaler Durchtrennung desselben beobachtet hat. 

M. Minkowski. 
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1. Allgemeine Betrachtungen über die Enzephalitis.') 
(Morphologie und Pathogenese.) 


Von C. v. MONAKOW (Zürich). 
Mit 7 Figuren und 1 Tafel. 


Den Zweck meiner heutigen Mitteilungen erblicke ich nicht darin, 
den heutigen Stand der Lehre von der Enzephalitis historisch zu ent- 
wickeln, auch nicht darin, ein lückenloses kritisches Sammelreferat über 
die neuesten reichhaltigen patho-histologischen Arbeiten auf diesem Gebiete 
darzubieten, sondern darin, in kurzen Zügen ein möglichst klares Bild 
zu entwerfen, wie ich mich auf Grund meiner eigenen, schon zur Zeit der 
ersten Influenzaepidemie (1890) begonnenen und bis in die jüngste Zeit 
fortgesetzten klinischen und anatomischen Studien zur Frage der Enze- 
phalitis stelle, und wie der enzephalitische Prozess heute in seinem ganzen 
morphogenetischen und pathophysiologischen Zusammenhang am rich- 
tigsten betrachtet werden kann. Selbstverständlich wird bei einer solchen 
etwas persönlich gefärbten Behandlung neben Tatsächlichem auch einiges 
Hypothetische figurieren. In der kurzen Stunde die mir zur Verfügung 
steht, kann ich nur das Allerwesentlichste bringen und muss vor allem 
Zitate auf das aller Äusserste beschränken. 

Es wird empfehlenswert sein, zunächst vom allgemeinen noch recht 
umstrittenen Begriffe der Entzündung auszugehen. 

Was Entzündung ist, kann nur von breiter biologischer Basis aus 
richtig erfasst werden. M. E. handelt es sich bei jeder Entzündung um 
eine in determinierten Phasen ablaufende, morphologisch nachweis- 
bare Reaktion lebenden Gewebes auf physikalische, toxische, infektiöse 
u. a. Insulte (vgl. auch Lubarschh Neumann, Ribbert). Die Entzündung 
stellt somit, allgemein betrachtet, einen Verteidigungskampf des 
insultierten Organs gegen schädliche, d. h. die Existenz des 
Organs gefährdende, besonders gewebsfremde Eindringlinge dar 
(sie birgt also die wesentlichsten Faktoren der Krankheit überhaupt in 
sich). 

Bei diesem Abwehrkampf kommt es zu mannigfachen wandelbaren 
örtlichen, Nachbar- und Fernveränderungen, ja eigentlich zu gewissen 


1) Vortrag, gehalten ən der XX. Versammlung der Schweiz. neurologischen Gesellschaft 
in Luzern, 13. November 1921. 
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reaktiven und event. morphologisch zum Ausdruck kommenden Vor- 
gängen im ganzen Organismus. Die örtlichen morphologischen Ver- 
änderungen beginnen bekanntlich mit vermehrter Blut- und Säftezufuhr 
nach dem befallenen Organ, mit Exsudation, sie dehnen sich auf das 
eigentliche Parenchym aus, wo sie den Charakter eines chemischen und 
geweblichen Abbaus d. h. einer degenerativen Rückbildung tragen. Sie 
bergen aber schon von Anfang an Ansätze zum Wiederaufbau resp. 
zur Ausgleichung des Schadens (Proliferation) in sich. Es manifestiert 
sich schon hier die Einheit in der Selbstverteidigung des Organismus, 
der sogenannte formative Instinkt der Selbsterhaltung. 


Die übliche Einteilung der Entzündung in alterative, exsudative und 
proliferative ist rein morphologisch erfasst und eine roh schematische.!) 
Wichtiger als die anatomischen Bilder ist die Dynamik d. h. der Gang, 
die Auswirkungsweise des entzündlichen Prozesses resp, seine 
Gliederung in wohl definierten Phasen, deren Dauer, weitere Entwicklung, 
Kampferfolg resp. Ausgang von unzähligen, nicht eigentlich morphologi- 
schen Momenten (Konstitution, Ernährung, Widerstandsfähigkeit, Natur 
und Wirkungskraft der Noxe) abhöngt. Die Berührungsflöchen der Be- 
griffe Entzündung und der Degeneration und Atrophie sind beträchtliche. 
Wir können aber den Satz aussprechen: Bei jeder Entzündung kommt es 
zu degenerativen Vorgängen resp. zur Nekrose von gewissen Zellenele- 
menten und -gruppen; die Degeneration und Atrophie gehen aber in dem 
Begriff der Entzündung in engerem Sinne nicht auf. 


Die eigentliche Entzündung ist m. E. infektiöser Natur‘) und es 
steckt in ihr eine fermentative Kraft, sie birgt einen störkeren Kampf- 
faktor resp. energischere Gewebsverteidigung in sich, als die Degeneration, 
die mehr den Charakter der Ohnmacht resp. Passivität des Parenchyms 
und der Progression verrät. 


Was soeben über die Begriffsbestimmung der Entzündung aus- 
gesprochen wurde, gilt nicht in letzter Linie für das Zentralnerven- 
system. Hier gestalten sich die pathologischen und regenerativen Vor- 
gänge, besonders auch in den Einzelheiten und schon mit Rücksicht auf 
die weit verzweigten morphologischen und sekretorischen resp. physiologi- 
schen Schutzeinrichtungen besonders verwickelt und sind äusserst 
interessant. 


1) Sie berücksichtigt nur einzelne in jedem Falle etwas verschieden proportionierte 
Etappen und Kampfgruppen. 

2) Verwandte histologische Bilder bei der Entzündung toxischen oder mechanischen 
Ursprungs ändern nichts daran; denn der Entzündungsbegriff geht in der Morphologie 
nicht auf. Die Bezeichnung Entzündung, wie sie täglich gebraucht wird, ist eine viel zu vage. 
Sie schliesst, mit Ausnahme der Bildungsfehler, eigentlich fast elle Krankheiten in sich; 
es ist dnher begreiflich, wenn manche Autoren (Thoma) die Bezeichnung Entzündung 
überhaupt ganz füllen lassen wollen. 
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Wir unterscheiden traumatische, kompressive, dann toxische resp. Ätz- 
Enzephalitiden und ganz besonders die infektiösen Formen. Die letz- 
teren sind vielgestaltig, sie treten herdartig oder diffus, mit und ohne Be- 
teiligung der Hirnhäute auf, sie können eitrig und nichteitrig sein. Bald sind 
sie im Grosshirn lokalisiert, bald mehr im Gebiete der Ventrikel resp. der 
Plexus choroidei. Auch gibt es Formen, wo der Prozess sich vorwiegend 
im Parenchym abspielt, dann aber auch solche, wo er im mesodermalen 
(rewebe stecken bleibt und die nervöse Substanz indirekt schwer schädigt. 


Die eitrigen Hirnentzündungen, dann die mechanisch oder durch 
Verbrennung erzeugten, sowie die toxischen Enzephalitiden oder Enze- 
phalopathien (also die durch Metallgifte, auch moderne gewerbliche Gifte, 
schödliche Gase, insbesondere Kohlenoxyd, Genussgifte usw. hervor- 
gebrachte), ferner die bei Stoffwechsel-Krankheiten (Chlorose, Urämie) 
auftretenden, gewöhnlich zu den Enzephalitiden gerechneten pathologi- 
schen Prozesse, kann ich heute nicht cder nur ganz flüchtig in den Kreis 
meiner Betrachtungen ziehen, obwohl bei allen diesen Formen, wenn auch 
in verschiedener Kombination und Stärke ganz öhnliche histologische 
Bilder im Gehirn sich präsentieren können, wie bei der infektiösen 
Form.!) Den wesentlichen Inhalt meiner Darlegungen werden heute die 
durch Infektion d. h. durch Mikroorganismen erzeugte, nicht eitrigen 
Prozesse im Zentralnervensystem bilden. 


Die Zahl hierher gehörender Formen hat sich seit dem epidemischen 
Auftreten mancher Enzephalitiden in den letzten Dezennien, zumal in 
den allerletzten Jahren, erheblich gemehrt;?) auch sind wir durch zahl- 
reiche pathologisch-anatomische, experimentelle und bakteriologische 
‚Untersuchungen aus neuester Zeit über eine Menge von wichtigen Einzel- 
heiten belehrt worden (Nissl, Alzheimer, Landsteiner, Economo, Netter, 
Steiner und Kuhn, Richter u. a.). Die Enzephalitiserreger können die ver- 
schiedensten Kokken, Bazillen, Spirochaeten, Spirillen, ultrafiltrige 
Organismen u. a. sein. Sie gelangen in das Zentralnervensystem auf noch 


1) Während noch vor 30 Jahren von infektiösen Formen nur die Enzephelitis der Kinder, 
die akute hämorrhagische Polioenzephalitis ( Wernicke) und einzelne andere Herdenzephali- 
tiden( Lues, Diphtherie), besonders solche embolischer Natur, bekennt waren, manche Enze- 
phalitiden auch mit malazischen Herden rein arteriosklerotischer Natur verwechselt wurden, 
kennen wir heute, @usser der namentlich auch experimentell sorgfältiger studierten Heine- 
Medin’schen Krankheit etwas genauer die Influenzaenzephalitis, die Enzephalitis tei 
Scharlach, bei der Chorea, Lyssa, dann Chlorose und bei einer Reihe anderer Krankheiten 
(Herpes). Auch die progressive Paralyse, die multiple Sklerose werden heute im Prinzip als 
besondere Formen von Enzephalitis betrachtet. Im Vordergrund des Interesses steht heute 
freilich die epidemisch auftretende Encephalitis lethargica. 

2) Ganz verschweigen kann ich aber nicht die neuerdings experimentell erzeugte Gua- 
nidin-Encephalitis, über die Fuchs und Pollack in jüngster Zeit berichtet heben. Es finden 
sich da histologische Bilder, die mit Bezug auf Infiltration der perivaskulären Lymph- 
scheiden, punktförmige Blutextravassate, den Befunden bei der Encephalitis epidemica an 
die Seite zu stellen sind. Diese Form beweist, wie schwer Reaktionsformen toxischer 
Natur von denen infektiöser Natur rein histolorisch zu trennen sind. 
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nicht für alle Formen aufgeklärten Wegen (Nasenschleimhaut, Tonsillen, 
obere Respirationswege, vielleicht auch Verdauungstraktus) durch Ver- 
mittlung der Lymphe oder des Blutes und entfalten hier recht mannigfache 
schädliche Wirkungen. Die Schädigung gestaltet sich je nach Natur und 
Lebensbedingungen (Affinität) der Parasiten, je nach der Einbruchs- 
pforte, aber auch je nach den individuellen Verteidigungskräften im 
Gehirn, ja im ganzen Organismus, klinisch und anatomisch recht ver- 
schieden. Jede Phase des Prozesses ist da mehr oder weniger durch be- 
sondere Merkmale charakterisiert, doch gibt es überall fliessende Über- 
gänge. 

Ehe ich zur Gliederung derinfektiösen Enzephalitis non suppurativa 
in besondere Formen übergehe, wird es vorteilhaft sein, einige wichtige 
morphologische und physiologische Einrichtungen im Zentralnervensystem, 
die als Schutz- und Verteidigungsmittel aufgefasst werden müssen, näher 
zu betrachten. 


Anatomisches. Das Gehirn ist mehr als ein anderes Organ mit überaus 
sinnreichen Schutzapparaten ausgestattet. _ 

Abgesehen des mechanischen Schutzes (Schädeldach, Dura, binde- 
gewebige Scheiden usw.) verfügt es über folgende morphologische und 
physiologische Verteidigungsmittel: 

a) reiche und den Zwecken aufs feinste angepasste Zu- und Abfluss- 
wege für Blut, Liquor und Lymphe; 

b) die meso-ektodermale Barriere; ein zwischen Parenchym resp. 
Parenchymzellen und Gefässen eingeschobenes System von Filtern 
aller Art, sekretorischen Apparaten, welche die nervösen Strukturen 
gegen die verschiedenen Noxen verteidigen resp. solche fernhalten; 

c) passive Resistenz, besonders seitens der zentralen Träger lebens- 

wichtiger Funktionen, gegen manche giftige Substanzen (Mem- 

branbildung); 

das Zentralnervensystem besitzt ferner die Fëhigkeit, solidarisch 

Reservekräfte zu Abwehrzwecken zu aktivieren und be- 

sonders reiche Kräfte für aieExpulsion verbrauchten Materials, 

der Schlacken, zu mobilisieren: 

e) ein weiterer physiologischer Schutz im C. N. S. besteht darin, dass 
Ausschaltung funktionell höher organisierter Strukturen (im Kortex) 
tiefere, phylogenetisch ältere und für das unmittelbare Leben 
wichtigere zu ergiebigeren, wenn auch weniger gezügelten Lei- 
stungen anspornt; 

f) zu den Protektivapparaten im weiteren Sinne sind ferner zu rechnen: 
die besonders von den kortikalen Gebieten aus beherrschten inneren 
Drüsen (Nebennieren, Thyreoidea, Hypophysis, Epiphysis usw.), 
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dann auch höchstwahrscheinlich die Leber, deren Ausschaltung 
(Ecksche Fistel) den Abbau von giftigen Vorharnstoffprodukten 
(Guanidin) verhindert (Kossel, Fuchs, Pollack); 


g) nach neueren Untersuchungen müssen, wie bereits angedeutet 
wurde, insbesondere auch die Plexus choroidei, jene den Liquor 
sezernierenden drüsigen Bildungen, die ich zu den inneren Drüsen 
(oberste Stufe des hierarchischen Systems) rechne, als Apparate 
betrachtet werden, denen eine besonders wichtige Aufgabe mit 
Bezug auf Fernhaltung schädlicher Stoffe vom Hirnparenchym 
resp. Entgiftung solcher anvertraut ist. Mit den Plexus choroidei 
funktionell eng verbunden ist der sog. Gliaschirm (Gliavorhang 
v. Achucarro) d. h. der Komplex der Ependymzellen, der subepen- 

* dymalen Elemente und das Gliagewebe (Gliawanderzellen, Gliafilz, 
fixe Elemente der Glia); Achurarro rechnet den .,Gliavorhang“ zu 
den inneren Drüsen. Eine wichtige Rolle spielt bei der Lösung der 
so mannigfachen, sich gegenseitig unterstützenden physiologischen 
(resp. protektiven) Aufgaben im Gewebe, kurz für die cerebr. 
Ökonomie, die Organisation des Transportwesens, in dem 
Sinne, dass Zufuhr und Abfuhr von Stoffen, sofern diese an Wander- 
zellen und an rel. fixe, aber wandlungsfähige (in Aktivität tretende) 
Gliazellen gebunden sind, ungestört sich abwickeln, m. a. W. dass 
Zufuhr- und Abtransportkolonnen sich nicht gegenseitig den Weg 
versperren. 


Im allgemeinen dürfen wir annehmen, dass der Gliaschirm und die 
Plexus choroidei dem Parenchym des C. N. S. nicht nur einen passiven 
Schutz gewähren — etwa als Filter — sondern dass sie an die Nervenzellen 
(ähnlich wie das Blut an diese Sauerstoff, Salze, Oxydasen, Wasser ab- 
gibt) auch ihrerseits Stoffe resp. Fermente liefern, die für deren Ernährung 
und Wiederaufbau notwendig sind, und die ihnen das Blut nicht liefern 
kann. 


Wird nun die Gehirnsubstanz durch fremde schädliche Stoffe und 
speziell durch infektiöses Material insultiert, dann tritt das gesamte 
oben geschilderte System protektiver Einrichtungen und Kräfte 
in Wirksamkeit. 

Doch sind selbstverständlich auch den kräftigsten und zähesten 
Apparaten, bei der Kompliziertheit und Feinheit der zerebralen Strukturen 
im allgemeinen, relativ enge Schranken zum Zwecke der Abwehr gesetzt. 
Und da gibt es manche subtile Apparate, die relativ bald, sei es mit Bezug 
auf die Zufuhr schutzkräftiger Stoffe und Nährmaterial, sei es mit Bezug 
auf rechtzeitigen und ergibigen Abtransport verbrauchter Stoffe, vor dem 
Anprall der Infektionskeime kapitulieren. 
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"Die nicht eitrige infektiôse Enzephalitis stellt diejenige Gruppe von 
morphologischen Reaktionen im Gehirn dar, bei der der Kampf zwischen 
den Infektionsträgern und der lebenden Hirnsubstanz hauptsächlich 
innerhalb der ekto-mesodermalen Barriere zum Austrag gebracht wird. 


I. Hauptform. Die erste Hauptform — man kann sie als paren- 
chymatöse bezeichnen — ist charakterisiert durch ziemlich diffuse 
Verbreitung der pathologischen Veränderungen unter Bevorzugung des 
Bodens der Ventrikel, besonders des Hirnstamms und durch relatives 
Freibleiben des Kortex. Und wenn letzterer einmal befallen wird, so 
geschieht die Verteilung des pathologischen Prozesses nicht nach be- 
stimmten Arterien, sondern in irregulärer Weise und vorwiegend innerhalb 
der grauen Substanz. 

Makroskopisch stossen wir bei der parenchymatösen Form selten auf 
eigentliche schärfer umrandete Herde, mit Einschmelzung des Gewebes; 
es handelt sich mehr um Quellung resp. Oedem ganzer Hirnteile, besonders 
der Oblongata und des Pons, um venöse Hyperaemie der ziemlich glatt ge- 
bliebenen Pia und in den störker von der Entzündung ergriffenen Partien, 
um leichte Konsistenzverminderung der Hirnsubstanz, sowie da und dort 
um kleine, flohstichähnliche und auch grössere Blutextravasate. Die 
Ventrikel sind nur mässig gefüllt, der Liquor ist klar, doch sind die 
Plexus choroidei aufgequollen und): hyperaemisch.! Die Vena magna 
Galeni, sowie die Venen an der Hirnbasis sind stark gefüllt, doch finden 
sich in ihnen nur selten adhaerente Thromben. 


Zu dieser zunächst makroskopisch kurz geschilderten parenchymatösen 
Form gehören manche Grippeenzephalitiden, dann die Enzephalitiden bei 
der Chorea, Lyssa, Typhus, Scharlach, Herpes usw. und ganz besonders die 
Enzephalitis lethargica oder epidemica von Economo. Ob letztere mit der 
diffusen Grippeenzephalitis zu identifizieren ist, will ich dahingestellt 
sein lassen. Economo trennt diese beiden Enzephalitiden scharf, indem er 
annimmt, dass zwei verschiedene Kokken die Ursache der Kıankheit 
bilden, betont indessen, dass sie epidemiologisch bisweilen zusammen- 
fallen. 

Wir können schematisch zwei Unterformen von Enzephalitis infectiosa 
(non suppurativa) parenchymatosa unterscheiden: eine, welche die 
Hirnsubstanz direkt und in ziemlich diffuser Weise angreift und eine, 
die besonders durch Vermittlung des Gefässapparates (nicht der grösseren 
Arterienzweige) meist in unscharf abgegrenzten grösseren Distrikten ihre 
deletäre Wirkung ausübt. 

Der manifeste pathologische Prozess spielt sich hier durchweg mehr 
in tieferen, besonders dem Ventrikelboden zugekehrten Gebieten und im 
zentralen Höhlengrau des Aqu. Sylvii (Kerne der Augenmuskeln). Im 
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Thalamus und Striatumgebiet finden sich stärkere Veränderungen überall 
dort, wo die innere Wand des Medullarrohres in engeren Beziehungen zu den 
Plexus choroidei und der Fimbria steht und diese berührt. Das die Enze- 
phalitis lethargica resp. epidemica produzierende Gift ist nach Economo 
der von Wiesner beschriebene Diplostreptococcus, den jener auch 
mit Erfolg Affen inokulieren konnte. Die Invasion des Kokkus soll nach 
Economo besonders von der Nasenschleimhaut und Respirationsstraktus 
auf dem Lymphwege ausgehen. Nach Birley, Lond und Dudgeon u. a. 
würde Transudation toxischer Lymphe direkt in das Parenchym statt- 
finden, doch ist eine Mitbeteiligung des Gefässapparates (primär oder 
sekundär) sicher. 

Über die ersten Angriffspunkte des Giftes, d. h. ob es direkt im 
Parenchym d. h. an den Nervenzellen selbst, oder erst vom mesodermalen 
Gewebe aus seine deletäre Wirkung ausübt, wissen wir noch wenig Sicheres. 
Speziell dunkel erscheint uns, trotz Kenntnis einzelner Glieder in der 
Kette der morphologischen Erscheinungen die Rolle der Glia, des Epen- 
dyms und vor allem der Choroidalzotten. 

Mikroorganismen und speziell Spirochaeten wurden im Parenchym 
d. h. in den eigentlich nervösen Elementen bisher nur bei der progressiven 
Paralyse, der mult. Sklerose (?) und der Trypanosomenkrankheit; Kokken 
wurden bei Scharlach und Diphterie nachgewiesen. Bei der Heine-Medin- 
schen Krankheit, wo es sich wohl (ähnlich wie bei der Influenza) um ultra- 
filtrige Mikroorganismen handelt, beobachten wir gemischte Bilder, d.h. 
sowohl herdartige Läsionen als auch Invasion der Schädlinge direkt in das 
Parenchym. Im grossen und ganzen gewann ich den Eindruck, dass der 
wichtigere Teil des enzephalitischen Prozesses bei jeder Enzephalitis sich 
vor den Pforten des Nervenzellenapparates, d.h. innerhalb des Glia- 
schirms und im Lymphsystem resp. innerhalb der ekto-meso- 
dermalen Barriere abspielt. 

Wenn ich mich nun zu einigen Einzelheiten meiner eigenen Beob- 
achtungen wende und einen summarischen Überblick auf die wichtigsten 
pathologischen Vorgänge, weitere Reaktionen und Ausgänge (von der 
Invasion des Giftes an) speziell bei der Enzephal. epid. werfe, so neige 
ich mich (besonders auf Grund der beobachteten pathologisch-anatomi- 
schen Bilder, aber auch aus allgemein physiologischen Gründen) zu der 
Auffassung, wie sie auch von Economo vertreten wird, dass das Gift 
höchstwahrscheinlich von den Lymphwegen aus (Nasenschleimhaut, 
obere Respirationswege) in das Blut (Venen) gelangt und auf die durch 
mannigfache Membranen geschützte Hirnsubstanz gerichtet ist ‚‚(Tropis- 
mus“). Dank dem mächtigen Schutzpanzer (ekto-mesoderm. Barriere), 
der die Gehirnsubstanz umgibt, geschieht die erste Ansiedlung nach dem 
Verlassen der Lymphbahnen im Gefässapparat. wo der Schutz des Paren- 
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chyms mit der Bildung der Antikôrper beginnt, wo aber auch die Gefäss- 
wände durch das Gift alteriert werden. Es kommt leicht zur Bildung und 
Ansiedelung von Blutplättchenthromben, später event. zur Ablösung 
von Thromben und Schleuderung von Emboli in die Arterienverzwei- 
gungen usw. Es wäre auch denkbar, dass innerhalb der Gehirnsubstanz 
beide Wege benutzt würden, wobei eine grössere Permeabilität des 
bereits geschwächten Medullarrohres resp. der verschiedenen Kanäle und 
Spalten (Kapillarostien) in Frage käme. Man kann aber auch an einen 
Durchbruch der Kokken durch alle Schutzapparate bis in die Nerven- 
zellen hinein denken. 

Was die mikroskopischen Bilder im Einzelnen anbetrifft, so sind 
Exsudation, Infiltration der Gefässscheiden mit lymphoiden Elemen- 
ten (Plasmazellen, auch Leukozyten,), abgebauten Nervenzellpartikeln, 
Schollen aller Art, roten Blutkörperchen, besonders in den Venenscheiden 
und im Parenchym; in akut verlaufenden Fällen!) die Neuronophagie, 
Rosettenbildung, Atrophie, Degeneration, Nekrose aller Stufen der 
Nervenzellen (Nervenzellen verschiedenster Form, ganz besonders in den 
motorischen Kernen der Hirnnerven), dann Erweiterung der His’schen 
Räume, Gewebsrarifikation im Gebiet der subpialen Räume und andere histo- 
logische Bilder — von so vielen Seiten und in ziemlich über. instimmender 
Weise geschildert worden, dass ich mich heute nicht veranlasst sehe, diese 
bekannten histologischen Einzelheiten ausführlicher zu wiederholen. 
Die soeben mitgeteilten Veränderungen sind übrigens keineswegs nur 
für die Enzephalitis lethargica typisch, sie werden bekanntlich angetroffen 
auch bei der progressiven Paralyse, bei der multiplen Sklerose, der Lyssa, 
der Staupe, Chorea gravis und bei einer Reihe anderer enzephalitischer 
Prozesse noch unbekannten Ursprungs, auch bei der sog. Herpes- 
enzephalitis. | 

Interessant ist es, dass die Pia, welche ja bekanntlich reiche efferente 
und afferente Lymphwege besitzt, bei der parenchym. Form nur wenig 
ergriffen wird und dass ihre Gefässe meist permeabel bleiben.?) Jeden- 
falls geschieht bei der epidemischen Enzephalitis die Ver- 
breitung nicht nach der Verteilung der Arterien, sondern 
es greift der Prozess zunächst dort an, wo auch unter nor- 
malen Verhältnissen besonders reichlich Ependymzellen, 
Glia und Lymphspalten vorhanden sind. Es ist indessen nicht un- 
möglich, dass doch innerhalb der arteriellen Versorgung gewisse Gefäss- 








1) Später werden die Abbauprodukte resorbiert und man findet nur Spuren einstiger 
Infiltration in Gestalt starker Erweiterung perivaskulärer Räume, besonders der His’schen 
sowie der subarachnoidalen Räume. In älteren Fällen sind in den letzteren amorphe lipoide 
Massen resp. Schollen, oft kettenförmig sngeordnet anzutreffen. 


2) Da und dort finden sich indessen auch in der Pia (im Hirnstamm) kleine Verdickungen 
und zwischen Hirnsubstanz und jener, lipoide Schollen und einzelne Iymphoide Elemente. 


gebiete — z. B. diejenigen der Art. choroidea und thalamica resp. die 
bezüglichen Kapillargebiete — eine grössere Anziehungskraft für das 
Gift besitzen als andere. Jedenfalls wird zunächst das mesodermale 
Gewebe durchsetzt. Ein ansehnlicher Teil der schädlichen Einwirkungen 
auf die Gehirnsubstanz erfolgt unter allen Umständen durch Vermitte- 
lung des mesodermalen Gewebes. 

Es darf indessen nicht von vornherein in Abrede gestellt werden, 
dass auch von den Lymphbahnen der Pia aus, Kokken vielleicht 
gleichzeitig mit ihrer Ansiedelung im Gefässsystem, in die Hirnsubstanz 
selbst d. h. in die Nervenzellen eindringen, wenigstens mit dem Glia- 
vorhang in direkte Verbindung treten. Sie suchen mit Macht die ekto- 
meso-dermale Barriere zu durchbrechen und in die nervöse Substanz ein- 
zudringen. Unter allen Umständen dürfte sofort nach der Invasion des 
noch nicht ganz sicher festgestellten Giftes (Diplostreptococcus multi- 
formis v. Wiesner oder Pfeifer’scher Bazillus?), sowohl seitens des 
Blutes, als namentlich seitens des Gliaschirmes an allen Angriffspunkten 
des Giftes eine kräftige Verteidigung gegen die Eindringlinge einsetzen, 
wahrscheinlich auch in Gestalt einer Neutralisierung der von diesen 
produzierten Gifte. Im infizierten Blute bilden sich zweifellos bald 
Antikörper. Interessant ist die Solidarität und das organisierte Ineinander- 
greifen.der verschiedenen Gewebselemente zum Zwecke der Lokalisierung 
des Schadens. 

Die Resultate, die ich an meinem, allerdings noch spärlichen Material 
(meist ganz akute Fälle) hinsichtlich Anordnung resp. Verteilung der ver- 
schiedenen pathologischen Zellengruppen u. a. histologischen Bestandteile 
gewann, lassen sich in bezug auf den wahrscheinlichen Zusammen- 
hang der beteiligten Faktoren in ihren gegenseitigen Beziehungen 
etwa wie folgt wiedergeben: 

Der am meisten typische, immer wiederkehrende Zug im Gesamtbilde 
ist die venöse und die Säftestauung, sowie die perivask. Exsudation, 
ferner das mikro-infarktartige Aussehen der betroffenen Hirnschnitte 
(exzentrisch in Schichten angeordnete Einkerbungen degenerierter Hirn- 
substanz; mit Blutplättchen und zerfallenem Blut durchsetztes Gewebe 
innächster Umgebung thrombosierter Gefässe) (Fig. 1). Die Infarktierung ist, 
wenn auch in einzelnen Arteriolen und Kapillaren Plättchenthromben nicht 
zu vermissen sind, nicht nach bestimmten Arterienbezirken abgegrenzt. 

Die Stauung im Hirnstamm beschränkt sich nicht auf die mit Venen- 
thromben durchsetzten Gebiete (besonders in der grauen Substanz), 
sondern kommt auch im weiteren Verlauf (ältere Stadien) im ganzen 
Querschnitt durch feinsiebartige Erweiterung der Liquor- 
spalten (degenerativer Abbau markhaltiger Fasern), besonders in der 
subependymären Zone zum Ausdruck (Quellung und Oedem). (Fig. 2.) 
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Fig. 1. 


Encephalitis epidemica (akutes Stadium). 


Reaktionszone um einen ziemlich rezenten Venenthrombus. . 


Wie verhalten sich nun dabei der Liquor, die His’schen Räume, wie 
die ansässige Glia (fixe Zellen, Glianetz, Gliakerne) und was geht in den 
Nervenzellen und Fasern resp. im Parenchym selbst vor? 


Schon Economo hat hervorgehoben, dass die His’schen Räume im 
Gegensatz zu dem dünnwandigen perivaskulären Robin’schen Raum 
leer sind. Dies ist im ganzen richtig, wenn auch nicht buchstäblich zu- 
treffend. Nur die His’schen Räume mittlerer Gefässe zeigen sich bei 
mässiger Erweiterung ziemlich zellenleer. Für die kleineren Venen trifft 
dies aber ebensowenig wie für die Arteriolen zu. An diesen kann man gut 
beobachten, dass Wanderzellen, Neuronophagen usw. die His schen 
Räume einzeln und in kleinen Gruppen doch durchsetzen, um in die 
Virchow-Robin’schen perivaskulären Räume zu gelangen. (Fig. 1.) 

Die zumal in akuten Fällen starke Erweiterung der His’schen Räume 
in Verbindung mit Lockerung und Zerklüftung der Liquorspalträume, 
insbesondere aber in den Subependymalräumen stellt m. E. eine für das 
Verständnis des ganzen Prozesses wichtige Erscheinung dar. Sehr ver- 
lockend ist die Annahme, dass es sich hier um einstige Anstauung und 
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Fig. 2. 


Encephalitis epidemica. 
Frischer, kleiner, enzephalitischer Herd (exzentrisch fortschreitend, in Zusammenhang 
mit benachbarten Venenthromben). 


zwar des afferenten direkt in den Ventrikeln entstandenen Liquors han- 
delt, der das ihm gesetzte Ziel d. h. Belebung und Rettung der in ihrer Er- 
nährung bedrohten Territorien (Fig. 4), wegen der bereits bestehenden Zellen- 
schoppung im Parenchym nur knapp erreichen konnte und dass diesem 
Liquor die Abflusswege durch verbrauchte Lymphe und abgebautes 
Parenchymmaterial verlegt wurden. Jedenfalls deutet die Erweiterung 
der His’schen Räume, die ja mit dem Gross der Liquorspalten kommuni- 
zieren und ihren Inhalt durch offene Spalten in die Subarachnoidalräume 
ergiessen, daraufhin, dass der Abfluss in letztere auf schwere Hemmnisse 
gestossen sein muss. 

Eine wichtige Aufgabe bei der Enzephalitis epidemica muss jedenfalls 
dem Ependym und dem subependymalen Gewebe zugesprochen werden. 

An den Prädilektionsstellen des enzephalitischen Prozesses (zentr. 
Höhlengrau, Thal. opt., III. Kern) ist ein wahres Schlachtfeld — en 
miniature — zu entdecken: auf der einen Seite strömen den ergriffenen 
Bezirken. und der Hirnsubstanz neue Schutztruppen in Gestalt von 
Gliawanderzellen (Abkömmlinge des Ependyms) sog. Trabantenzellen, 
sowie neuer Ventrikelliquor zu (Fig. 4), und auf der anderen werden (regula- 
torisch) Anstalten getroffen, um das bereits schwerer angegriffene und 





Fig. 3. 
Zirka 10-tägiger, geschichteter Thrombus mit Infiltration der Virchow-Robin’schen Räume 
und Übergang von lymphoiden Zellen und Abbauprodukten (Schollen) in das Nachbarparenchym. 
His’scher Raum erweitert. 


abgebaute Gewebe (Degeneration von Nervenzellen und Fasern)!) möglichst 
rasch am unschädlichen Orte resp. wieder in das Venen- und Lymphgefäss- 


1) Die feineren Rückbildungsvorgänge an den Nervenfasern und an den Nervenzellen 
will ich unberücksichtigt lassen; sie sind in der Weltliteratur zur Genüge geschildert worden. 
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Fig. 4. 


Segment eines Querschnittes durch die Brückengegend eines frischen Falles 
von Encephalitis epidemica. 
Zuwanderung von Gliawanderzellen aus der Ependymgegend nach dem 
thrombosierten und entzündeten Gebiet. 


Ich bemerke nur kurz, dass sich in den nur partiell degenerierten Nervenzellen nicht selten 
Lipoidelemente, Vacuolen, Pigment, auch Kalkeinlagerungen (Sohlacken aller Art) finden. 
Die Gliaelemente erfahren mannigfache strukturelle Veränderungen: Spinnenzellen, amö- 
boide Formen der angesiedelten Glia finden sich auf der einen, Gliawanderzellen verwandter 
Art, auch solche mit Aktivierung des Protoplasmakörpers, ferner Mitosenbildung bei den 
männigfachen Gliakernen auf der anderen Seite. 
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chyms mit der Bildung der Antikörper beginnt, wo aber auch die Gefäss- 
wände durch das Gift alteriert werden. Es kommt leicht zur Bildung und 
Ansiedelung von Blutplättchenthromben, später event. zur Ablösung 
von Thromben und Schleuderung von Emboli in die Arterienverzwei- 
gungen usw. Es wäre auch denkbar, dass innerhalb der Gehirnsubstanz 
beide Wege benutzt würden, wobei eine grössere Permeabilität des 
bereits geschwächten Medullarrohres resp. der verschiedenen Kanäle und 
' Spalten (Kapillarostien) in Frage käme. Man kann aber auch an einen 
Durchbruch der Kokken durch alle Schutzapparate bis in die Nerven- 
zellen hinein denken. | 

Was die mikroskopischen Bilder im Einzelnen anbetrifft, so sind 
Exsudation, Infiltration der Gefässscheiden mit lymphoiden Elemen- 
ten (Plasmazellen, auch Leukozyten,), abgebauten Nervenzellpartikeln, 
Schollen aller Art, roten Blutkörperchen, besonders in den Venenscheiden 
und im Parenchym; in akut verlaufenden Fällen!) die Neuronophagie, 
Rosettenbildung, Atrophie, Degeneration, Nekrose aller Stufen der 
Nervenzellen (Nervenzellen verschiedenster Form, ganz besonders in den 
motorischen Kernen der Hirnnerven), dann Erweiterung der His’schen 
Räume, Gewebsrarifikation im Gebiet der subpialen Räume und andere histo- 
logische Bilder — von so vielen Seiten und in ziemlich über. instimmender 
Weise geschildert worden, dass ich mich heute nicht veranlasst sehe, diese 
bekannten histologischen Einzelheiten ausführlicher zu wiederholen. 
Die soeben mitgeteilten Veränderungen sind übrigens keineswegs nur 
für die Enzephalitis lethargica typisch, sie werden bekanntlich angetroffen 
auch bei der progressiven Paralyse, bei der multiplen Sklerose, der Lyssa, 
der Staupe, Chorea gravis und bei einer Reihe anderer enzephalitischer 
Prozesse noch unbekannten Ursprungs, auch bei der sog. Herpes- 
enzephalitis. | 

Interessant ist es, dass die Pia, welche ja bekanntlich reiche efferente 
und afferente Lymphwege besitzt, bei der parenchym. Form nur wenig 
ergriffen wird und dass ihre Gefässe meist permeabel bleiben.?) Jeden- 
falls geschieht bei der epidemischen Enzephalitis die Ver- 
breitung nicht nach der Verteilung der Arterien, sondern 
es greift der Prozess zunächst dort an, wo auch unter nor- 
malen Verhältnissen besonders reichlich Ependymzellen, 
Glia und Lymphspalten vorhanden sind. Es ist indessen nicht un- 
möglich, dass doch innerhalb der arteriellen Versorgung gewisse Gefäss- 


1) Später werden die Abbauprodukte resorbiert und man findet nur Spuren einstiger 
Infiltration in Gestalt starker Erweiterung perivaskulärer Räume, besonders der His’schen 
sowie der subsrachnoidulen Räume. In älteren Fällen sind in den letzteren amorphe lipoide 
Massen resp. Schollen, oft kettenförmig angeordnet anzutrefien. 


2) Da und dort finden sich indessen auch in der Pia (im Hirnstamm) kleine Verdiekungen 
und zwischen Hirnsubstanz und jener, lipoide Schollen und einzelne Iymphoide Elemente. 
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gebiete — z. B. diejenigen der Art. choroidea und thalamica resp. die 
bezüglichen Kapillargebiete — eine grössere Anziehungskraft für das 
Gift besitzen als andere. Jedenfalls wird zunächst das mesodermale 
Gewebe durchsetzt. Ein ansehnlicher Teil der schädlichen Einwirkungen 
auf die Gehirnsubstanz erfolgt unter allen Umständen durch Vermitte- 
lung des mesodermalen Gewebes. 

Es darf indessen nicht von vornherein in Abrede gestellt werden, 
dass auch von den Lymphbahnen der Pia aus, Kokken vielleicht 
gleichzeitig mit ihrer Ansiedelung im Gefässsystem, in die Hirnsubstanz 
selbst d. h. in die Nervenzellen eindringen, wenigstens mit dem Glia- 
vorhang in direkte Verbindung treten. Sie suchen mit Macht die ekto- 
meso-dermale Barriere zu durchbrechen und in die nervöse Substanz ein- 
zudringen. Unter allen Umständen dürfte sofort nach der Invasion des 
noch nicht ganz sicher festgestellten Giftes (Diplostreptococcus multi- 
formis v. Wiesner oder Pfeifer’scher Bazillus?), sowohl seitens des 
Blutes, als namentlich seitens des Gliaschirmes an allen Angriffspunkten 
des Giftes eine kräftige Verteidigung gegen die Eindringlinge einsetzen, 
wahrscheinlich auch in Gestalt einer Neutralisierung der von diesen 
produzierten Gifte. Im infizierten Blute bilden sich zweifellos bald 
Antikörper. Interessant ist die Solidarität und das organisierte Ineinander- 
greifen.der verschiedenen Gewebselemente zum Zwecke der Lokalisierung 
des Schadens. 

Die Resultate, die ich an meinem, allerdings noch spärlichen Material 
(meist ganz akute Fälle) hinsichtlich Anordnung resp. Verteilung der ver- 
schiedenen pathologischen Zellengruppen u. a. histologischen Bestandteile 
gewann, lassen sich in bezug auf den wahrscheinlichen Zusammen- 
hang der beteiligten Faktoren in ihren gegenseitigen Beziehungen 
etwa wie folgt wiedergeben: 

Der am meisten typische, immer wiederkehrende Zug im Gesamtbilde 
ist die venöse und die Säftestauung, sowie die perivask. Exsudation, 
ferner das mikro-infarktartige Aussehen der betroffenen Hirnschnitte 
(exzentrisch in Schichten angeordnete Einkerbungen degenerierter Hirn- 
substanz; mit Blutplättehen und zerfallenem Blut durchsetztes Gewebe 
innächster Umgebung thrombosierter Gefässe) (Fig. 1). Die Infarktierung ist, 
wenn auch in einzelnen Arteriolen und Kapillaren Plättchenthromben nicht 
zu vermissen sind, nicht nach bestimmten Arterienbezirken abgegrenzt. 

Die Stauung im Hirnstamm beschränkt sich nicht auf die mit Venen- 
thromben durchsetzten Gebiete (besonders in der grauen Substanz), 
sondern kommt auch im weiteren Verlauf (ältere Stadien) im ganzen 
Querschnitt durch feinsiebartige Erweiterung der Liquor- 
spalten (degenerativer Abbau markhaltiger Fasern), besonders in der 
subependymären Zone zum Ausdruck (Quellung und Oedem). (Fig. 2.) 
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Fig. 1. 


Encephalitis epidemica (akutes Stadium). 


Reaktionszone um einen ziemlich rezenten Venenthrombus. . 


Wie verhalten sich nun dabei der Liquor, die Hts’schen Räume, wie 
die ansässige Glia (fixe Zellen, Glianetz, Gliakerne) und was geht in den 
Nervenzellen und Fasern resp. im Parenchym selbst vor? 


Schon Economo hat hervorgehoben, dass die Hieschen Räume im 
Gegensatz zu dem dünnwandigen perivaskulären Robin’schen Raum 
leer sind. Dies ist im ganzen richtig, wenn auch nicht buchstäblich zu- 
treffend. Nur die His’schen Räume mittlerer Gefässe zeigen sich bei 
mässiger Erweiterung ziemlich zellenleer. Für die kleineren Venen trifft 
dies aber ebensowenig wie für die Arteriolen zu. An diesen kann man gut 
beobachten, dass Wanderzellen, Neuronophagen usw. die Hieschen 
Räume einzeln und in kleinen Gruppen doch durchsetzen, um in die 
Virchow-Robin’schen perivaskulären Räume zu gelangen. (Fig. 1.) 


Die zumal in akuten Fällen starke Erweiterung der His’schen Räume 
in Verbindung mit Lockerung und Zerklüftung der Liquorspalträume, 
insbesondere aber in den Subependymalräumen stellt m. E. eine für das 
Verständnis des ganzen Prozesses wichtige Erscheinung dar. Sehr ver- 
lockend ist die Annahme, dass es sich hier um einstige Anstauung und 
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Fig. 2. 


Encephalitis epidemica. 
Frischer, kleiner, enzephalitischer Herd (exzentrisch fortschreitend, in Zusammenhang 
mit benachbarten Venenthromben). 


zwar des afferenten direkt in den Ventrikeln entstandenen Liquors han- 
delt, der das ihm gesetzte Ziel d. h. Belebung und Rettung der in ihrer Er- 
nährung bedrohten Territorien (Fig. 4), wegen der bereits bestehenden Zellen- 
schoppung im Parenchym nur knapp erreichen konnte und dass diesem 
Liquor die Abflusswege durch verbrauchte Lymphe und abgebautes 
Parenchymmaterial verlegt wurden. Jedenfalls deutet die Erweiterung 
der His’schen Räume, die ja mit dem Gross der Liquorspalten kommuni- 
zieren und ihren Inhalt durch offene Spalten in die Subarachnoidalräume 
ergiessen, daraufhin, dass der Abfluss in letztere auf schwere Hemmnisse 
gestossen sein muss. 

Eine wichtige Aufgabe bei der Enzephalitis epidemica muss jedenfalls 
dem Ependym und dem subependymalen Gewebe zugesprochen werden. 

An den Prädilektionsstellen des enzephalitischen Prozesses (zentr. 
Höhlengrau, Thal. opt., III. Kern) ist ein wahres Schlachtfeld — en 
miniature — zu entdecken: auf der einen Seite strömen den ergriffenen 
Bezirken. und der Hirnsubstanz neue Schutztruppen in Gestalt von 
Gliawanderzellen (Abkömmlinge des Ependyms) sog. Trabantenzellen, 
sowie neuer Ventrikelliquor zu (Fig. 4), und auf der anderen werden (regula- 
torisch) Anstalten getroffen, um das bereits schwerer angegriffene und 


er 
del ze 


gt 7 e d A 





fji 

- P Ale 
FA Ko ei KH Ge 
APN GEY ’ 
d ` 
AL y — 
HE] DUT 
d. É 1 ` 13 
al = E: u = 

rá AS 


Fig. 3. 
Zirka 10-tägiger, geschichteter Thrombus mit Infiltration der Virchow-Robin’schen Räurne 
und Übergang von lymphoiden Zellen und Abbauprodukten (Schollen) in das Nachbarparenchym. 
His’scher Raum erweitert. 


abgebaute Gewebe (Degeneration von Nervenzellen und Fasern)!) möglichst 
rasch am unschädlichen Orte resp. wieder in das Venen- und Lymphgefäss- 


1) Die feineren Rückbildungsvorgänge an den Nervenfasern und an den Nervenzellen 
will ich unberücksichtigt lassen; sie sind in der Weltliteratur zur Genüge geschildert worden. 
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Fig. 4. 
Segment eines Querschnittes durch die Brückengegend eines frischen Falles 
von Encephalitis epidemica. 
Zuwanderung von Gliawanderzellen aus der Ependymgegend nach dem 
thrombosierten und entzündeten Gebiet. 


Ich bemerke nur kurz, dass sich in den nur partiell degenerierten Nervenzellen nicht selten 
Lipoidelemente, Vacuolen, Pigment, auch Kalkeinlagerungen (Schlacken aller Art) finden. 
Die Gliselemente erfahren mannigfache strukturelle Veränderungen: Spinnenzellen, amö- 
boide Formen der angesiedelten Glia finden sich auf der einen, Gliawanderzellen verwandter 
Art, auch solche mit Aktivierung des Protoplasmakörpers, ferner Mitosenbildung bei den 
mannigfachen Gliakernen auf der anderen Seite. 


system überzuführen (Fig.3). Letzteres geschieht durch die sogen. Neu- 
ronophagen (ebenfalls Gliawanderzellen) und weiter auch durch Lympho- 
zyten, die beladen mit abgebautem Material, in die perivaskulären Lymph- 
räume besonders der Venen wandern, diese ausfüllen und schliesslich in 
den Lymphdrüsen oder Arachnoidalzotten Aufnahme finden. In diesem 
gesamten Abfuhrgebiet der Hirnsubstanz kommt es leicht — bei stürmi- 
schem Verlauf der Entzündung — zu Stauungen und Anschoppungen; 
die perivaskulären Robin’schen Räume füllen sich in den am meisten be- 
troffenen vaskulären Gebieten strotzend mit kleinen und grossen Lymphc- 
zyten, mit Plasmazellen, seltener mit Körnchenzellen und da und dort 
mit Leukozyten usw. Und nun erfolgt, im Zusammenhang mit dem ver- 
langsamten Ablauf des venösen Blutes (Kompression und Thromben- . 
bildung in den Venen) Diapedisis roter und weisser Blutkörperchen und 
auch Austritt seröser Flüssigkeit in das Parenchym. M.a.W. nun trifft 
man das Bild kleiner Infarkte mit jenen flohstichähnlichen Blutaustritten 
(nicht Gefässruptur), wie sie schon makroskopisch an der Schnittfläche 
der gequollenen Hirnabschnitte bei der Sektion von verschiedener Seite 
geschildert wurden. 

Dieses ist eine kurze morphologische Skizze der akuten Phase der 
zentralen diffusen Enzephalitis. Mit den mannigfachen morphologischen 
Bildern ist aber der gesamte, sich nach einem gewissen Programm ab- 
spielende reaktive Prozess im Gewebe noch keineswegs vollständig 
erklärt. 

Zum besseren Verständnis der pathologischen Mechanik und auch 
der durch das Spiel dieser erzeugten Krankheitssymptome, die vielfach 
auch auf psychischem Gebiete liegen, müssen wir in patho-physiologischer 
Richtung weiter dringen una die Rolle der Liquorzirkulation in den Kreis 
der Betrachtungen ziehen (vgl. hiezu Taf. 1). 

Es ist in letzter Zeit, zumal von amerikanischen Ärzten (Birley, 
Lond und Dudgeon) die Aufmerksamkeit darauf gelenkt worden, dass der 
Liquordruck gegen den Lumbalsack zu nicht selten zunimmt, ferner, 
dass bisweilen bei manchen Enzephalitiden in dem sonst wasserhellen 
Liquor, Globulin, ja selbst in kleinen Mengen Eiweiss angetroffen werden, 
dass in der Lumbalflüssigkeit Phagozyten vorkommen können (Weigeldt, 
Birley u. a. amerikanische Forscher) und dass, wenn sich solche Verände- 
rungen in der Lumbalflüssigkeit finden, sie um so stärker sind, je 
weiter vom Gehirninnern weg aus dem Lumbalsack die Flüssig- 
keit entnommen wird. 

Es wäre möglich, dass verbrauchte Zerfallprodukte aus den befallenen 
Partien nicht nur in die Blutzirkulation abtransportiert würden, sondern 
dass sie infolge allgemeiner Stauung im Gehirn in die Liquorspalten bis 
in den Lumbalsack verdrängt werden. 






ia- 





Wandernde Plexuszellen 






POINT) 


























IV wen d MALE E. 
€. 5 GO! $ 
CE da Aires lee? 
of N% > IE A Boa bgë 
BT ae Ta 


. Le 


derGlial) 


Na EN 
' ga 
i ` Lé 
f eg 
ré H f 


. 
Ki 4 
` ké 
r 
(A: 
CH ` 
ef, di 2 


Nervenzelle 


Abflussliquor 


Schweizer Archiv für Neurologie und Psychiatrie, X. Band. 


vi 


Plexus choroid. 






Neurono- 
phagen. 
(tragen Abbau- 
produkte) 


H 


/ EL Vircheu-Robu sen, 


02:82: Raun 


His'sher Rauin 


RACHNQIDEA 





ART. INSTITUT ORELL FÜSSLI, ZÜRIC) 


tnfiltriert 


mit Lymphzellen 


=. IT = 


Auf die Bedeutung der Zerebrospinalflüssigkeit muss ich noch einmal 
zurückkommen. Neueren Untersuchungen (Sicard, Schläpfer, Cathelin, 
Goldmann, v. Monakow) ist zu entnehmen, dass dieZerebrospinalflüssigkeit 
im Haushalt des Gehirns resp. bei der Versorgung des Gehirnparenchyms 
mit Säften una Sekreten eine überaus wichtige Rolle spielt und zwar nicht 
nur im mechanischen resp. physikalischen Sinne als druckregulierender 
Faktor, sondern auch in biochemischem resp. biologischem Sinne. Es 
ist anzunehmen, dass die Plexus choroidei, wie es bereits früher angedeutet 
wurde, nicht nur die (ihrer chemischen Zusammensetzung nach — mit 
der physiologischen Kochsalzlösung resp. dem Humor aqueus nahe ver- 
wandte) Zerebrospinalflüssigkeit in die Ventrikel sezernieren, sondern 
dass sie noch um Grosshirn und Rautenplexus) korpuskuläre Elemente 
und Kolloide (auch aus dem System der inneren Drüsen stammende und 
für den nervösen Haushalt unentbehrliche chemische Stoffe) an die 
Ependymwand abgeben und nach Passierung dieser der grauen Hirn- 
substanz fortgesetzt Bestandteile zuführen, die für den Schutz und 
Materialersatz in jener wichtig sind. Diese besonders durch die Art. 
choroidea vermittelten sekretorischen Leistungen der Plexus werden 
und müssen durch das sympathische Nervensystem vom Kortex aus 
reguliert werden. Der Zufuhr der soeben erwähnten Stoffe durch die 
Zerebrospinalflüssigkeit ist die Abfuhr des verbrauchten Materials, der 
Schlacken, in gelöster oder suspendierter Form gegenüber zu stellen. 
Der Abtransport geschieht, allem Anschein nach, auf etwas abseits von 
den bereits im afferenten Sinne benützten Liquorspalten, d. h. auf be- 
sonderen Wegen (Spalten) in der Richtung gegen die Pia und die Sub- 
arachnoidalräume. An der Hirnoberfläche sind da zwei offene Mündungen 
für den Abfluss zu unterscheiden (vgl. Taf. 1): | 


a) die in der Zerebrospinalflüssigkeit gelôsten Stoffe werden 
wahrscheinlich unter Benutzung der His’schen Räume und 
weiter der Liquorspalten in die Subarachnoidalräume 
befördert; 

die in Gliawanderzellen und Abraumzellen suspendierten, 
d. h. von Makrozyten, Neuronophagen aufgenommenen unlös- 
lichen Stoffe dagegen werden in die perivaskulären Virchow- 
Robin’schen Räume gebracht, von wo aus sie zum Teil durch 
die eigentlichen Lymphbahnen der Pia und nach ihrem Ab- 
bau in das Venensystem, zum Teil auch in die mannigfachen 
Lymphdrüsen des Kopfes und Halses übergeführt werden. 


Die kurzen, im Vorstehenden mitgeteilten morphologischen Angaben 
geben einen gewissen Einblick in die K.ompliziertheit der Ernährungs- 
verhältnisse des Zerebrums und lassen ahnen, wie mannigfache Cireuli 
vitiosi durch Entzündungsprozesse geschaffen werden können. 
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Ein wesentlicher Faktor für den ungestörten Austausch der Säfte 
und für den Schutz der Hirnarbeit bildet die wiederholt erwähnte hä mo- 
enzephalitische oder ekto-mesodermale Barriere. An dieser können 
häufig die Mikroorganismen aufgehalten werden; sie bleiben dann 
am mesodermalen Gewebe hängen, wo sie wahrscheinlich durch Anti- 
körper unschädlich gemacht werden. So verhält es sich wahrscheinlich 
auch mit den Spirochaeten (Hirnsyphilis, Progressive Paralyse). Von 
H. Richter ist kürzlich die interessante Beobachtung mitgeteilt worden, 
dass bei rezenten Fällen von Tabes die Spirochaeten sich nahezu aus- 
schliesslich in den Granulationen der Wurzeln, Scheiden 
u. a. mesodermalen Hüllen, nicht aber im eigentlichen Ner- 
vengewebe finden. Den in Flüssigkeit gelösten, von den Kokken 
produzierten Giften ist aber der Weg zum Parenchym weniger versperrt, 
sie gelangen nicht auf dem Blutwege, also mit der Lymphflüssigkeit in 
das nervöse Gewebe und mögen es vielleicht direkt örtlich schädigen. 
Direkt aus dem Blut in die Zirkulation überführte, aus dem Stoffwechsel 
stammende Gifte dürften aber hauptsächlich, wenn auch nicht aus- 
schliesslich, die hämoenzephalitische Barriere im Gebiet der 
Plexuschoroidei passieren, wo sienach Möglichkeit neutralisiert würden. 
Ein nutritiver funktioneller Schaden mag bei dieser Form der Enze- 
phalitis auch dadurch noch erwachsen, dass für den Ersatz verbrauchter 
Stoffe dienende neu sezernierte Säfte von den Mikroorganismen zu deren 
Ernährung aufgenommen würden, und dass durch diese sich oft in die 
Länge ziehende Nahrungsentziehung das Parenchym langsam degenerierte 
resp. abgebaut würde (z. B. bei der Tabes; H. Richter). 

II. Herdenzephalitis. Eine weitere Hauptform der infektiösen Enze- 
phalitis (Form II) ist die Herdenzephalitis vom Typus der seit Jahrzehnten 
bekanntenInfluenzaenzephalitis. Diese ist nun durch eine weit grössere 
und airekte Beteiligung de: Gcefä:sapparates (zentrale Phlebitis?) und 
durch Bildung wohl demarkierter, malazischer event. hämorrhagischer 
Herde mannigfachster Form und verschiedener Lokalisation, besonders 
im Grosshirnmark, innerer Kapsel, event. auch im Pons und Zerebellum 
charakterisiert. Ihren Sitz bildet hauptsächlich die rel. dürftig vaskulari- 
sierte weisse Substanz (im Gegensatz zur Encephalitis epidemica). 

Zu dieser Form gehören u. a. die Medin’sche Krankheit, die Enze- 
phalitis bei Endocarditis ulcer., Diphtherie, Scharlach, Lues, die hämor- 
rhagische Herdenzephalitis (Wernicke, Leichtenstern) und besonders die 
eigentliche herdförmige Influenzaenzephalitis. Die Invasionspforten 
für das Virus im Gehirn bilden wohl auch hier die Lymphwege 
sowie die Kapillaren der Pia (zum Teil handelt es sich um ultrafiltrige 
Kokken), und es scheint hier das Gift zunächst grösstenteils im Gefäss- 
apparat (Kapillaren)sich anzusiedeln und zu bleiben. Bereits im fliessenden 
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Blut bilden sich Thromben (meist wieder Plättehenthromben in kompakter 
Form). An den Herzklappen kommt es zu Auflagerungen, die als Emboli 
sich ablösen und in die grossen Arterienstömme (Art. Foss. Sylvii, Art. 
cerebri post.) geschleudert werden. Es ist möglich, ja recht wahrscheinlich, 
dass das Gift zunöchst auch das Endothel der Gefässe angreift. Sicher ist 
m. E. diearteriothrombotische Grundlage dieser Form der Enzepha- 
litis (Fig.6). Das schliesst indessen nicht aus, dass das zerebraleParenchym 
ausserdem noch durch diffuses Eindringen des Giftes, direkt durch die 
Lymphspalten, geschädigt wird. Bei der Influenza kommt es zweifellos 
ieicht (Agglutination weisser Blutzellen, Blutplättchen im fliessenden 
Blut) zur Bildung von Thromben, bes. in der Art. Foss. Sylvii, dieschub- 
weise auftreten und sich weiter in die Verästelungen dieser fortsetzen 
können (Apposition). Solche Thromben sind grauweiss, haften an den 
vom Endothel abgeschürften Stellen und sind durch korallenförmigen 
Aufbau ausgezeichnet. Die Thrombenbildung kann ganz akut geschehen 
(Fig. 3); die Thromben können natürlich auch zerfallen und resorbiert 
oder organisiert werden. Meistens werden die Gefässe an solchen Stellen 
obturiert, wo bereits alte Schädigungen der Intima vorhanden waren 
oder andere Gefässveränderungen schon bestanden. Auch Embolien könren 
erfolgen. Gewöhnlich bedarf es zu ihrer Entwicklung einige Tage. Die Hirn- 
substanz reagiert auf solche Blutabsperrungen, ähnlich wie bei der Arterio- 
sklerose, mit malazischer Konsistenzveränderung (pulpöse, rote Erwei- 
chung), später mit Einschmelzung des Gewebes (Fig. 6) unter Schrumpfung 
und Bildung von Demarkationszonen (gelbe Erweichung), wobei u. a. 
auch Bilder auftreten können, die sich kaum wesentlich von der multiplen 
Sklerose unterscheiden (gute Demarkation). Auf die feineren anatomischen 
Unterschiede zwischen rein arteriosklerotischen Herden und enzephaliti- 
schen Herden kann ich heute leider nicht näher eintreten, die gewebs- 
mechanischen Veränderungen (Nekrose) sind aber wenigstens in den 
Spätphasen des Prozesses recht ähnliche. Das Schicksal der von sauer- 
stoffhaltigem Blute abgesperrten Hirnsubstanz kann sich je nach Zahl 
und Leistungsfähigkeit der Kollateralen, Re.istenz des Gewebes, Ver- 
sorgung mit zerebrospinaler Flüssigkeit und vor allem je nach Natur 
der Thromben sehr mannigfach gestalten. Wir treffen später, bei 
näherem Studium des Gehirns, oft recht formenreiche morphologische 
Folgeerscheinungen. 

Die Gerinnung im fliessenden Blute, auch an Stellen, wo die Wand 
des Arterienrohres noch nicht alteriert ist, mag zum Teil Ausdruck sein 
einer Abwehraktion seitens des Parenchyms gegen den im Blut 
kreisenden Noxen (Bildung von Antikörpern, Phagozytose, Zusammen- 
ballung und K.oagulation von Lymphelementen, Blutplöttchenagglutina- 
tion usw.), Ausdruck einer Fernhaltung des Intektionsstoffes vom Hirn- 
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Fig. 5. 


Herdenzephalitis nach Influenza (ca. 6 Monate Dauer). 
Reaktive Aktivierung der Gliazellen (Gliamonstrezellen) in nächster Umgebung 
des thrombot. Entzündungsherdes. 


parenchym sein. Diese Abwehr (durch Gerinnung) kann aber erfolgreich 
oft nur auf Kosten der so nötigen Versorgung der Hirnsubstanz mit 
Sauerstoff, Salzen, Wasser in Szene treten, d. h. nur in der Weise, dass 
infolge der Thrombenbildung die abgesperrten Gefässgebiete jene not- 


Gewebs- 
lücken 


wendigen Substanzen überhaupt nicht erhalten. Nun wird sich aber auch - 


das so ergriffene Hirngebiet auch gegen die Ischämie wehren (wahr- 
scheinlich reflektorisch; ‚Abwehrreflex des Gewebes“), und sofern durch die 
Kollateralen nicht ein genügender Ersatz sauerstoffhaltigen Blutes statt- 
findet, würden auf den Kampfplatz treten: vermehrte Zufuhr von Liquor 
und desquamierter Plexuszellen (?). Die Glia resp. der Gliaschirm dürfte 
aktiviert werden (Fig. 4 S. 15); event. dürften andere Reserven innerhalb der 
nervösen Elemente in Anspruch genommen werden. Es würde ferner dafür 
Sorge getragen werden müssen, dass event. in grösserer Masse sich bildende 
Abbauprodukte der Nervenzellen (resp. des Stoffwechsels) im ergriffenen 
oder gefährdeten Gebiete rechtzeitig und auf optimalen Wegen weg- 
geschafft werden. 

So gestaltet sich aie durch Blutpfröpfe (Fig. 5 u. 6) erzeugte Blut- 
absperrung der Hirnsubstanz (zum Zwecke des Schutzes vor Weiteraus- 
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breitung infektiôser Stoffe) für die Hirnsubstanz nach einer anderen 
Richtung zu einem schädlichen Faktor, zu einem zweischneidigen Schwert. 
Und dies gilt vollends, wenn sich etwa grössere Thrombi an bereits früher 
am Endothel geschädigten Stellen der Wand grosser Hirnarterien oder 
des Herzens ansiedeln und als Emboli in die Hirnarterien geschleudert 
werden (z. B. bei der ulzerösen Endokarditis, Influenzaenzephalitis usw.). 
Die Folge einer solehen embolischen Verstopfung bildet bekanntlich der 
hämorrhagische Infarkt. 

Auf die verschiedenen Phasen und Formen der Rückbildung resp. 
Einschmelzung des Gewebes bei embolischer resp. thrombotischer Blut- 
absperrung innerhalb des Herdes, auf die demit aufs Engste verbundenen 
reparatorischen resp. Säuberungsvorgänge — Demarkation, Bildung einer 
Reaktionszone, von neuen Abflusswegen für abgebautes Gewebe usw., 
wie wir sie bei allen möglichen Arten der Herdenzephalitis beobachten — 
kann ich heute wohl nicht näher eintreten. Sie bilden ein histologisch 
und pathogenetisch recht interessantes Kapitel für sich. 

Die enzephalitischen Herde debutieren akut fast ausnahmslos als 
blutige Anschoppung resp. rote Erweichung mit Bildung von Niveau- 
unterschieden auf der Schnittfläche, später kommt es zur sog. gelben 
Erweichung. Ich möchte Ihre Aufmerksamkeit speziell lenken auf schub- 
weise, nach Ablauf der akuten Periode, in raschem oder — häufiger noch — 
langsamem Tempo sich entwickelnden Thromben, besonders in dengrösseren 
Zweigen der Hauptarterien (Fig.6), auf die sogenannten fortgesetzten grau- 
weissen, geschichteten Thromben, die besonders sich an embolische Pfröpfe 
durch Apposition angliedern, die nach einiger Zeit zerfallen und scheinbar 
resorbiert werden. Bisweilen werden sie in Gestalt kleiner Partikelchen 
weiter bis in die Kapillarnetze getrieben, von wo sie als kleine Schollen 
resp. amorphe lipoide Massen noch weiter und in ganz entfernte Kapillar- 
gebiete, besonders des Kortex getrieben werden (Fig. 7). Wir sind heute bis 
zu einem gewissen Grade imstande, aus den anatomischen Bildern das 
Alter, die Verbreitungsweise, auch die schubartig verlaufenden Rück- 
bildungsprozesse (hie und da auch in Zusammenhang mit den intra vitam 
beobachteten schubweise auftretenden Krankheitssymptomen) näher zu 
bestimmen. Mir sind die im Vorstehenden geschilderten Vorgänge seit 
mehr als 20 Jahren im einzelnen bekannt, doch fand ich bisher nur keine 
Gelegenheit, sie zur ausführlichen Darstellung zu bringen. 

Ich werde die in Frage stehenden Vorgänge am besten an photo- 
graphischen Abbildungen von Präpareten (Projektion von Diapositiven) 
erläutern (Fig. 7). Vorerst will ich indessen hervorheben, dass wir je nach 
Verbreitung und Dauer der Enzephalitiden zwei Unterformen der schub- 
weise progressiven Herdenzephalitis unterscheiden können: a) eine 
Form, wo die Schübe in zeitlich ziemlich scharf getrennten. durch 
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Fig. 6. 
Frontalschnitt durch den Okzipitallappen eines Falles von Herdenzephalitis (4 Mon. Dauer). 
Verschiedene Etappen der fortgesetzten Thrombenbildung : 
a) ein Gebiet der A. cerebri post.; 
b) ein Gebiet der A. fossae sylvii. 


neue apoplektiforme Attacken gekennzeichnete Insulte sich dokumentieren 
(Fig. 6) und b) eine Form, wo innerhalb einer längeren Krank- 
heitsdauer (ein bis zwei Jahre), anknüpfend an eine erste leichtere 
apoplektiforme Attacke, eine Progression ohne ausgesprochene kli- 
nische Schübe oder höchstens unter intermittierendem Auftreten leich- 
terer ,,Schwindelanfälle‘“ periodisch auftretender deliriösen Desorientierung, 
Dämmerzuständen u.dgl. sich entwickelt, und wo sich auch deutliche halb- 
seitige Symptome (auch aphasische, agnostische, apraktische Erscheinungen) 
ganz allmählich sich einschleichen. Diese Störungen entwickeln sich oft in 
ähnlicher Weise wie bei der progressiven Paralyse, nur mit dem Unter- 
schied, dass es sich hier um markantere Herdsymptome und Fehlen der 
typischen paralyt. Symptome auf psychischem Gebiete handelt. 
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Fig. 7. 
Herd-Enzephalitis bei Influenza (Epidemie im Jahre 1889). 
Spätrezidiv. (11/2 Jahre nach Beginn der Krankheit) Ausstopfung der erweiterten Kapillaren 
mit amorphen, sich fortsetzenden Thrombenmassen. 
Desintegration der Cortex in der Umgebung des riesig erweiterten Kapillarnetzes. 


Bei der Form a) konstatieren wir gewöhnlich bei der Sektion um- 
fangreiche, d.h. über ganze Windungen oder Teile solcher sich ausdehnende 
konzentrisch gegliederte, da und dort in Erweichung resp. Sklerose über- 
gehende malazische Zonen, z. B. in einem Falle: a) ein total nekroti- 
sches, stark geschrumpftes Gebiet (ältester Herd), und b) eine rezentere 
malazische Zone mit irregulär verteilten Degenerationsinseln, in denen 
noch leidlich erhaltene Markareale zu erkennen sind und c) ganz frische 
durch Gewebsquellung gekennzeichnete kortikale Zone, deren Alter nur 
nach Tagen berechnet werden kann (s. Fig. 6). 

Das Wachsen resp. die Verbreitung der Thromben im Arteriensystem 
kann sich, wie bei der Encephalitis epidemica, so auch bei der 
Influenzaenzephalitis ausserordentlich mannigfaltig gestalten. Aus- 
breitung der Thromben resp. Bildung rezenter Thromben kann sowohl 


innerhalb des Kapillarnetzes als innerhalb der Lymphbahnen resp. Spalten 
erfolgen, in welch letztere Thrombenpartikel relativ häufig übergeführt 
werden (durch Erweiterung und event. Sprengung der Kapillarwand). 

Weit rätselhafter als die sub a) geschilderte, in ziemlich markanten, 
wenn auch von Fall zu Fall etwas differierenden Etappen sich abwickelnde 
Form der Herdenzephalitis ist die zweite Unterform (schleichende 
Form), bei welcher der Prozess (nach einer scheinbaren Heilung oder 
nach event. monatelangem Stillstand) von neuem langsam einsetzt, ohne 
indessen klinisch wohlausgesprochene Attacken zu zeitigen. Hier kann 
sich der pathologische Prozess vom primären Hauptherd aus auf diffusen 
Wegen durch Lymphspalten und Kapillaren in Gestalt eines langsamen 
Flusses oder Fortschiebens im Sinne des geringsten Widerstandes weiter 
verbreiten und auf dieserWande:strecke durch freie Zwischenräume unter- 
brochene Ketten kleiner amorpher, d. h. strukturloser Thrombenpartikel 
zeigen (Fig. 7). An Schnitten, zumal von der Hirnrinde und in deren 
oberflächlichen Schichten, lassen sich mit kleinerenThrombenschollen 
resp. amorphen lipoiden Massen (ganze Züge) völlig verstopfte, 
enorm erweiterte Kapillarnetze beobachten, ebenso mit letzteren 
angefüllte perivaskuläre Räume (kleine Arterien und Venen). Solche 
Schollenzüge von zersprengten amorphen Thrombenresten, die aber 
offenbar noch mit ‚‚fermentativer Kraft‘ ausgestattet sein mögen, konnten 
bisweilen (lückenlose Serienschnitte durch die Hemisphäre) in solchen 
Rindenpartien wahrgenommen werden, die ganz weit vom primären 
grossen thrombotischen Herd entfernt waren und durch relativ 
freie Rindenstrecken unterbrochen wurden (z. B. im Gyr. angularis 
bei primärem Herd in der Okzipitalspitze). 

An solchen sekundär mit Thrombenresten hassen Partien liess sich 
makroskopisch nicht einmal an gefärbten Präparaten irgendeine 
pathologische Veränderung wahrnehmen. Das von solchen Schollen 
eingenommene Rindengewebe (Zellenschichten) zeigte das Bild langsam 
fortschreitender diffuser perikapillaren Degeneration (Rarifikation) vom 
Charakter einer Art ‚„Gewebsasphyxie‘“ (Fig. 7). 

Die soeben geschilderte zweite Form bezeichne ich als sar 
kannenform‘‘. Diesem oft schubweise sich entwickelnden Prozesse. ent- 
sprechen klinisch Rezidive und progressive, auch örtliche Krankheits- 
erscheinungen. 


Patho-physiologisches und Semiologisches. 

Es wäre einseitig und würde dem Sinn und Zweck des von mir be- 
handelten Themas nicht entsprechen, wollte ich mich auf die rein mor- 
phologischen Vorgänge bei der Enzephalitis beschränken. Die inter- 
essanteste, wichtigste, aber auch schwierigste Seite der Enzephalitisfrage 
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ist zweifellos in den Beziehungen der pathologischen Prozesse zu den 
überaus multiformen klinischen Bildern zu suchen, d.h. darin, wie der 
Prozess im Verhalten des Patienten zum Ausdruck kommt. Bei der Er- 
örterung dieser Frage, die ich heute nur kurz und soweit sie eine prinzi- 
pielle Bedeutung hat, berühren kann, habe ich im wesentlichen die Enze- 
phalitis epidemica parenchymatosa und die herdförmige Influenza- 
enzephalitis, die ich beide genauer studieren konnte, im Auge. 

Wie wir gesehen haben, handelt es sich, zumal bei der parenchymatë sen 
Form der Enzephelitis, anatomisch weniger um gleichförmige, örtlich 
scharf begrenzte Gewebsveränderungen, als um von zerstreuten Invasions- 
flächen und Punkten ausgehende und sich exzentrisch weiter ausbreitende 
entzündliche Vorgänge, bei denen rezente zirkulatorische und höchst wahr- 
scheinlich auch liquor-sekretorische Störungen eine Hauptrolle spielen. 
Dementsprechend stossen wir klinisch auf überaus reiche, besonders zu 
Beginn von schweren Allgemeinerscheinungen begleitete, örtlich wohl 
definierte, d. h. vom Sitz der Läsion abhängige Symptome (Reiz- und 
Lähmungserscheinungen), die ausserordentlich variieren können. Es 
können hier, zumal im Initialstadium, fast alle in der Hirnpathologie be- 
kannten Symptome (oft Ausfall- und Reizsymptome höherer Wertig- 
keit) in mannigfacher Weise, aber doch charakteristisch gruppiert, 
zur Beobachtung kommen. | 

Wenn wir heute den etwas gewagten Versuch unternehmen, in 
prinzipieller Weise die Krankheitserscheinungen einzeln und kombiniert 
nach Natur, Örtlichkeit, Phasen resp. nach dem Entwicklungsgang des 
pathologischen Prozesses zu ordnen, so müssen wir in erster Linie vom 
Gesichtspunkt eines Abbaus .der zerebralen resp. psychischen 
Funktion (Dissolution von H. Jackson), sei es durch mechanische, sei 
es durch chemische Noxen ausgehen. 


Wir können unterscheiden: 


l. Ganz allgemeine Symptome, die nicht nur auf Störung der 
gesamten Nutrition und Zirkulation (insbesondere der Hirnrinde), sondern 
vorwiegend auf Veränderungen der Blutmischung, auf Ansammlung 
von bestimmten noch unbekannten Hirngiften im Blut und Parenchym 
zurückzuführen sind. Hierbei scheint bei manchen Einzelsymptomen die 
Affinität der Gifte zu ganz bestimmten tektonischen Struk- 
turen resp. der Wahl der Angriffspunkte für die toxischen Substanzen 
eine wichtige Rolle zu spielen. (Der Linsenkern wird beispielsweise bei 
CO-Vergiftung bevorzugt.) 

2. Spezielle Retentions- resp. Abstinenzsymptome (z. B. 
Kohlensäure-Überladung, Sauerstoffmangel) d. h. Entziehung der für 
das unmittelbare Leben der überaus sauerstoffhungrigen Nervenzellen 


innerhalb des Kapillarnetzes als innerhalb der Lymphbahnen resp. Spalten 
erfolgen, in welch letztere Thrombenpartikel relativ häufig übergeführt 
werden (durch Erweiterung und event. Sprengung der Kapillarwand). 

Weit rätselhafter als die sub a) geschilderte, in ziemlich markanten, 
wenn auch von Fall zu Fall etwas differierenden Etappen sich abwickelnde 
Form der Herdenzephalitis ist die zweite Unterform (schleichende 
Form), bei welcher der Prozess (nach einer scheinbaren Heilung oder 
nach event. monatelangem Stillstand) von neuem langsam einsetzt, ohne 
indessen klinisch wohl ausgesprochene Attacken zu zeitigen. Hier kann 
sich der pathologische Prozess vom primären Hauptherd aus auf diffusen 
Wegen durch Lymphspalten und Kapillaren in Gestalt eines langsamen 
Flusses oder Fortschiebens im Sinne des geringsten Widerstandes weiter 
verbreiten und auf dieser Wande: strecke durch freie Zwischenräume unter- 
brochene Ketten kleiner amorpher, d. h. strukturloser Thrombenpartikel 
zeigen (Fig. 7). An Schnitten, zumal von der Hirnrinde und in deren 
oberflächlichen Schichten, lassen sich mitkleinerenThrombenschollen 
resp. amorphen lipoiden Massen (ganze Züge) völlig verstopfte, 
enorm erweiterte Kapillarnetze beobachten, ebenso mit letzteren 
angefüllte perivaskuläre Räume (kleine Arterien und Venen). Solche 
Schollenzüge von zersprengten amorphen Thrombenresten, die aber 
offenbar noch mit ‚‚fermentativer Kraft‘ ausgestattet sein mögen, konnten 
bisweilen (lückenlose Serienschnitte durch die Hemisphäre) in solchen 
Rindenpartien wahrgenommen werden, die ganz weit vom primären 
grossen thrombotischen Herd entfernt waren und durch relativ 
freie Rindenstrecken unterbrochen wurden (z. B. im Gyr. angularis 
bei primärem Herd in der Okzipitalspitze). 

An solchen sekundär mit Thrombenresten betten Partien liess sich 
makroskopisch nicht einmal an gefärbten Präparaten irgendeine 
pathologische Veränderung wahrnehmen. Das von solchen Schollen 
eingenommene Rindengewebe (Zellenschichten) zeigte das Bild langsam 
fortschreitender diffuser perikapillaren Degeneration (Rarifikation) vom 
Charakter einer Art ‚Gewebsasphyxie‘“ (Fig. 7). 

Die soeben geschilderte zweite Form bezeichne ich als ,,Giess- 
kannenform‘“. Diesem oft schubweise sich entwickelnden Prozesse. ent- 
sprechen klinisch Rezidive und progressive, auch örtliche Krankheits- 
erscheinungen. 


Patho-physiologisches und Semiologisches. 

Es wäre einseitig und würde dem Sinn und Zweck des von mir be- 
handelten Themas nicht entsprechen, wollte ich mich auf die rein mor- 
phologischen Vorgänge bei der Enzephalitis beschränken. Die inter- 
essanteste, wichtigste, aber auch schwierigste Seite der Enzephalitisfrage 
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ist zweifellos in den Beziehungen der pathologischen Prozesse zu den 
überaus multiformen klinischen Bildern zu suchen, d. bh darin, wie der 
Prozess im Verhalten des Patienten zum Ausdruck kommt. Bei der Er- 
örterung dieser Frage, die ich heute nur kurz und soweit sie eine prinzi- 
pielle Bedeutung hat, berühren kann, habe ich im wesentlichen die Enze- 
phalitis epidemica parenchymatosa und die herdförmige Influenza- 
enzephalitis, die ich beide genauer studieren konnte, im Auge. 

Wie wir gesehen haben, handelt es sich, zumal bei der parenchymatë sen 
Form der Enzephelitis, anatomisch weniger um gleichförmige, örtlich 
scharf begrenzte Gewebsveränderungen, als um von zerstreuten Invasions- 
flächen und Punkten ausgehende und sich exzentrisch weiter ausbreitende 
entzündliche Vorgänge, bei denen rezente zirkulatorische und höchst wahr- 
scheinlich auch liquor-sekretorische Störungen eine Hauptrolle spielen. 
Dementsprechend stossen wir klinisch auf überaus reiche, besonders zu 
Beginn von schweren Allgemeinerscheinungen begleitete, : örtlich wohl 
definierte, d. h. vom Sitz der Läsion abhängige Symptome (Reiz- und 
Lähmungserscheinungen), die zusserordentlich variieren können. Es 
können hier, zumal im Initialstadium, fast alle in der Hirnpathologie be- 
kannten Symptome (oft Ausfall- und Reizsymptome höherer Wertig- 
keit) in mannigfacher Weise, aber doch charakteristisch gruppiert, 
zur Beobachtung kommen. 

Wenn wir heute den etwas gewagten Versuch unternehmen, in 
prinzipieller Weise die Krankheitserscheinungen einzeln und kombiniert 
nach Natur, Örtlichkeit, Phasen resp. nach dem Entwicklungsgang des 
pathologischen Prozesses zu ordnen, so müssen wir in erster Linie vom 
Gesichtspunkt eines Abbaus der zerebralen resp. psychischen 
Funktion (Dissolution von H. Jackson), sei es durch mechanische, sei 
es durch chemische Noxen ausgehen. 


Wir können unterscheiden: 


l. Ganz allgemeine Symptome, die nicht nur auf Störung der 
gesamten Nutrition und Zirkulation (insbesondere der Hirnrinde), sondern 
vorwiegend auf Veränderungen der Blutmischung, auf Ansammlung 
von bestimmten noch unbekannten Hirngiften im Blut und Parenchym 
zurückzuführen sind. Hierbei scheint bei manchen Einzelsymptomen die 
Affinität der Gifte zu ganz bestimmten tektonischen Struk- 
turen resp. der Wahl der Angriffspunkte für die toxischen Substanzen 
eine wichtige Rolle zu spielen. (Der Linsenkern wird beispielsweise bei 
CO-Vergiftung bevorzugt.) 

2. Spezielle Retentions- resp. Abstinenzsymptome (z. B. 
Kohlensäure-Überladung. Sauerstoffmangel) d. h. Entziehung der für 
das unmittelbare Leben der überaus sauerstoffhungrigen Nervenzellen 


notwendigen Stoffe, oder Überschwemmung der ganzen Hirnsubstanz 
(beide Hemisphären) mit chem. Abbauprodukten aller Art. Diese Störung 
kann sich unter starker Bevorzugung bestimmter Örtlichkeiten, bis zu 
einem gewissen Grade, auf das gesamte Gehirn, ja auf den ganzen 
Körper erstrecken. 

3. Örtliche, d. h. besonders auf bestimmte arterielle Bezirke sich 
beziehende, ausgesprochen lokal-ischämische Erscheinungen, Störungen 
insbesondere mit Bezug auf den venösen Abfluss: lokale Asphyxie. Ein 
Teil des dem Hirnparenchym fehlenden Nöhrmaterials könnte u. a. auch 
von den eingewanderten Mikroorganismen für deren Existenz verbraucht 
worden sein. | 

4. Retention weiterer Stoffwechselprodukte resp. verbrauch- 
ter Säfte (Liquor), oder Mangel an nutritivem Material für ganz be- 
stimmte örtlich enger begrenzte Gebiete, speziell Ventrikel- 
liquormangel resp. Armut an an Wanderzellen gebundenen kolloidalen 
Stoffen zum Zweoke des Transportes. Hieher gehören auch toxische Wir- 
kungen, in Zusammenhang mit Stauung von zum Abtransport bestimmter 
„schlackenreicher‘‘ Lymphe und anderer Säfte, Erscheinungen, wie wir 
sie u. a. auch bei der Urämie, Cholömie, Diabetes usw. antreffen.!) 


5. Endlich — und das ist nicht der unwesentlichste Faktor — rein 
mechanisch erzeugte Erscheinungen (die eigentlichen K.ontinuitötsunter- 
brechungen) d. h. Beeinträchtigung durch örtliche Leitungsunter- 
brechungen, Ausschaltun, von tektonisch in besonderer Weise organi- 
sierter, chronogen in Wirksamkeit tretender Erregungsflächen (K.ortex, 
Hirnnervenkerne) woraus angemessene Defiziterscheinungen und damit 
zusammenhängende, zeitlichfalschorganisiertekompensatorische 
Reizerscheinungen resultieren, d. h. rhythmisch falsche Leistungen; 
falsch, weil die funktionellen Fragmente auf einander nicht oder 
verkehrt eingestellt sind. Die durch traumatischen Shock und die durch 
Diaschisis bedingten, ferner durch andere mechanische Momente (Kom- 
pression der Hirnsubstanz durch Fremdkörper, Tumoren) müssen auch 
hierher gerechnet werden. Zwischen den auf funktionell enger zusammen- 
gehörende und zeitlich nach besonderen ‚‚Melodien‘ abgestimmte nervöse 
Apparate in elektiver Weise wirkenden chemischen Noxen einerseits, 
und den mehr auf mechanischem Wege (örtlich oder diffus) erzeugten 
Schädigungen der Hirnsubstanz andererseits, besteht hinsichtlich der 
Angriffsstätten sowohl für die temporären, als die residuären Abbau- 
symptome ein prinzipieller Unterschied. Allerdings haben wir ge- 
wöhnlich bei der Enzephalitis mit einer verzweigten Kombination 

1) Die Angriffspunkte im Zentralnervensystem können hier je nach Ansprechbarkeit 


der in Frage stehenden Gifte varieren und es können auch hier toxische Veränderungen 
in angedeutetem Sinne sich auf enger begrenzte örtliche Gebiete beschränken, 
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aller dieser Wirkungsweisen zu tun. Rein mechanische ôrtliche Läsionen 
(Kontinuitätsunterbrechungen) haben, auch wenn sie noch so ausgedehnt 
sind, fast ausschliesslich Reflexstörungen, Koordinationsstörungen, ört- 
liche Krämpfe, konvulsive Bewegungen, rohe choreatische una athe- 
totische Erscheinungen und dgl. zur Folge. Nur im Initialstadium und 
bei Herden kommt es da zu Desorientierung in Raum und Zeit, dann zu 
aphasischen, apraktischen, agnostischen Symptomen (Ergriffensein be- 
sonders lokalisierter Windungsgruppen). 

Die örtlichen Ausfallserscheinungen sind fast immer roher, d. h. grob 
mechanischer Natur und haben z. B. eine Desorientierung mit Bezug auf 
die Persönlichkeit (geistige Störungen im engeren Sinne) nicht zur Folge. 

Anders liegen die Verhältnisse bei gleichzeitig toxisch wirkenden 
Substanzen (biochemische Noxen bei der Infektion) und bei zirkulatori- 
schen Stauungserscheinungen, wie sie z. B. bei der infektiösen Enze- 
phalitis wohl stets mit den mechanischen zusammentreffen, zumal wenn 
auch noch Fieber hinzutritt. 

In solchen Fällen beobachtet man nun Abbausymptome wesentlich 
höherer Wertigkeit (feinere ‚‚Schisen‘‘) wie z. B. Delirien, soporöse Zu- 
stände, Schmerzen und Sensationen in den Gliedern, Halluzinationen, per- 
sönliche und allgemeine, zeitliche und örtliche, Desorientierung, manische 
und depressive Aufregungszustände oder Apathie, formenreiche Tic- 
bewegungen usw., kurz mannigfachste Störungen der Psyche. Die gb- 
gebauten „Fragmente“ passen oft nicht zu einander, und für eine selbst 
falsche Kompensation und Anpassung braucht es lange Zeit. Derartige 
allgemeine Symptome überlagern, zumal in der akuten Phase, die wohl 
kaum je ganz fehlenden örtlichen resp. mehr mechanischen Störungen 
(Reflexstörungen usw.; vgl. oben). 

Diese Kombination ist für fast alle akuten Enzephalitiden typisch, 
doch wechselt im weiteren Verlauf der biochemische (resp. durch Säfte- 
schädigung) und der mechanisch -physikalisch bedingte Anteil an den 
Abbausymptomen ausserordentlich. 

Bei allen sog. mechanischen Herdsymptomen handelt es sich, bei- 
läufig bemerkt, insbesondere um folgende zwei charakteristischenWirkungs- 
weisen: &) um Defizitsymptome (Einschränkung der Erregungs- resp. 
Innervationsfläche, lokalisiert oder diffus, Ausfall oder verspätetes Ein- 
setzen integrierender Innervationskomponenten, z. B. für das Handeln 
usw.; Versagen von ‚‚reziproken Anastolen‘‘), bei synchroner und sukzes- 
siver Innervation, die bei Totalunterbrechung resp. Nekrose der Elemente 
vielfach zu event. schwankenden Dauerausfallerscheinungen (z. B. Augen- 
muskellähmungen) führen müssen und b) um Diaschisiserscheinungen 
resp. um mehr diffuse Shockwirkungen. Letztere gestalten sich um so 
komplizierter und formenreicher, in je ausgedehnterem Umfang, neben 


den Kontinuitätstrennungen, innerhalb der Hirnsubstanz noch zirkula- 
torische (Blut- und Säftestrom resp. toxische und biochemische) Mo- 
mente hinzutreten. In sämtlichen hieher gehörenden Fällen wird der 
Abbau der Funktion in der verwickelsten Weise beeinflusst; hinsichtlich 
seines näheren Charakters wird der Abbau bestimmt durch das Verhalten 
des noch funktionsfähig gebliebenen Restes des Hirngewebes 
(funktionell eingeschossene und nach bestimmten Melodien und ‚Motiven 
instrumentierten Reste‘ der Nervenzellenkollektivitäten), resp. durch 
Kompensetions- und Reparationserscheinungen seitens der noch in sich 
geschlossenen arbeitsfähigen, höheren und niederen Zentren oder zeit- 
lichen Schichten verschiedenen Niveaus (auch seitens der gesunden 
Hemisphäre). Mit a. W. es treten von den in Betracht fallenden nervösen 
Apparaten diejenigen in die Lücke, resp. suchen den Funktionsausfall zu 
ersetzen, welche einst zu den integrierenden Mitarbeitern der geschä- 
digten Apparate gehörten. Sie beteiligen sich bei der ‚Kompensation‘ 
natürlich nur mit denjenigen ihrer tektonischen Bestandteile, die durch die 
Läsion nicht oder nur temporär in den Zustand der Diaschisis gebracht 
wurden. Überhaupt werden die pathologischen Symptome nicht durch die 
insultierten Nervenelemente, sondern durch den funktionsfähigen Rest 
der Hirnsubstarz hervorgebracht. Durch das zwar mit grössererKraft ein- 
setzende, aber rhythmisch und taktisch fehlerhafte Eingreifen mennig- 
facher, mit den Läsionsgebieten verankerter Innervationsfaktoren, die ihren 
Grundstock und zeitliche Struktur in funktionell (nicht aber histologisch) 
niedriger organisierten Hirnpartien haben (basale Zentren), dürften allerlei 
zeitlich fehlerhaft organisierte Erregungsformen resp. Innervationsgänge 
(falsche Summationen, rhythmische Taktfehler, Antizipierung, Verzöge- 
rung, Haftenbleiben usw.) hervorgebracht werden. Hiebei ist zu be- 
merken, dass die vom Grosshirn hinsichtlich Zirkulation und Säftever- 
sorgung unabhängigen, phylogenetisch älteren, vorwiegend den vitalen 
Leistungen dienenden bulbären Zentren (Hüter der wichtigsten Lebens- 
interessen) nach weitgehender Ausschaltung höherer (d. h. während des 
Lebens mühsam erworbener und ausgeschliffener Funktionsschichten, die 
dem Gedeihen der gesamten Persönlichkeit dienen) leicht in den Zu- 
stand der Diaschisis verfallen können. Gewöhnlich findet allerdings des 
Gegenteil statt. Infolge ihrer Isolierung arbeiten die bulbären Zentren 
mit noch grösserer Energie (,‚Aristopsthie“), doch geschieht dies zügel- 
loser und nach elementareren (fragmentierten) Rhythmen, oft in ana- 
chroner Weise (Typus der Gemeinschaftsbetätigung). Infolge ihrer kompen- 
satorisch erhöhten Kraftleistung (Anspornung der vasomotorischen und 
respiratorischen Zentren) wird indessen die ins Stocken geratene Zir- 
kulation in den höher gelegenen Hirnteilen wiederum neu belebt (7. B. 
nach apoplektischem Insult). 
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Genug, wir stossen bei den Enzephalitiden besonders auf zwei Formen 
von klinischen Abbauerscheinungen: 


1. Dauersymptome resp. protrahierte aus Kontinuitätslücken in der 
Nervensubstanz resp. aus Substanzverlust (Nervenzellenverlust) hervor- 
gehende. Sie sind charakterisiert durch dysrhythmische (dissoziierte) 
Kompensationsphänomene (Krämpfe, statische und dynamische Ataxie). 
Und soweit es sich um Störung ‚„kinetischer Melodien‘ resp. um die Exe- 
kution längst determinierter, vorbereiteter ‚Innervationsakte im Latenz- 
stadium‘‘ handelt, sind sie gekennzeichnet durch choreiforme, atheto- 


tische Bewegungen, durch expressive, lokomotorische und Praxieelemente 
enthaltende Ticbewegungen, Tremor usw. 


2. Im Prinzip temporäre Symptome, die durch verwickelte Diaschisis- 
erscheinungen (d. h. durch indirekt mithineingezogene passive Inhibitionen 
von entwicklungsgeschichtlich gegliederten Innervationsfaktoren) hervor- 
gebracht werden,d.h. also Störungen, die jene sub 1. erwähnten gewöhnlich 
überlegern. Sie sind meist nur von so langer Dauer, als die initialen 
Leitungs- und Reproduktionsschwierigkeiten für die Auslösung noch nicht 
gewichen sind. Die Diaschisiserscheinungen, die besonders durch distinkte 
Rückbildungsphasen interessant sind, können in bestimmten Perioden 
ebenfalls (auf dem Niveau tieferer freigebliebener Zentren) klinische Reiz- 
erscheinungen mannigfacher Art (vor allem Abbausymptome mit hyper- 
kinetischen Erscheinungen, z. B. Krämpfe) hervorbringen. 


Alles kurz zusammengefasst, sehen wir bei der Enzephalitis, je nach 
spezieller Form, Lokalisation und Art der Noxen, ausserordentlich mannig- 
fache Symptome resp. Syndrome zu Krankheitsbildern vereinigt, von 
denen folgende Grundtypen sich abheben: 


1. die diffuse akute und event. chronische parenchyma- 
töse Form. Bei dieser fehlen örtliche, jederzeit nachweisbare Krank- 
heitszeichen (z. B. Augenmuskelparesen) wohl nie, oft treten sie sogar 
stark in Vordergrund. Beherrscht wird aber das Krankheitsbild durch 
die allgemeinen Symptome: soporöse Zustände, Schlafattacken, tempo- 
räre Desorientierung, Delirien mit Halluzination, depressive, manische 
und schizoide Zustände (Gewaltakte), Schmerzen allerart, allgemeine 
Bewegungsschwäche; auch ist hier gewöhnlich Fieber vorhanden. Alle 
diese Symptome zeichnen sich durch Schwankungen resp. periodisches 
Auftreten auf (symptomarme Pausen; Unterbrechung des Schlafes) und 
sind namentlich für das Initialstadium der Krankheit charakteristisch. 
Sie können sich fast restlos verlieren; müssen es aber nicht. | 


2. Die Herdenzephalitis. Hier handelt es sich um eine vorwiegend 


vom mesodermalen Gewebe ausgehende (Thromben, Embolie, Granula- 
tionen), meist auf ganz bestimmte Gefässgebiete, besonders des Gross- 
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hirns (Art. Foss. sylv., Art. cer. post.) beschränkte Erkrankung. Das 
eigentliche Hirnparenchym wird sekundär und tertiär, meist von der 
Umgebung des eigentlichen Herdes aus, geschädigt und es tragen auch die 
Krankheitszeichen einen mehr rohen Lokalcharakter, der durch Ver- 
breitungsweise und Anordnung der Arterien resp. die Natur der lädierten 
Fasermassen bestimmt wird. Bei dieser Form dominieren nach Ablauf 
der allgemeinen Initialerscheinungen die typischen halbseitigen Lähmungs- 
und Reizerscheinungen (Hemiplegie, Hemianopsie, aber auch Agnosie, 
Aphasie, Apraxie). Diese Form ist typisch für die gewöhnliche Influenza- 
enzephalitis und zum Teil für die zerebrale Kinderlähmung. 

3. Die durch multiple, zerstreute, meist wohl demar- 
kierte Herde sich auszeichnenden Formen, bei denen die Genese im Ein- 
zelnen noch nicht bekannt ist, wo aber ein infektiöses Moment mit Wahr- 
scheinlichkeit angenommen werden darf (Spirochäten): die multiple 
Sklerose. Sie zeigen einen tardiven Charakter, an Schwankungen reichen 
und progressiven Verlauf. | 

4. Die chronische progressive Form mit diffuser Ver- 
breitung des pathologischen Prozesses. Diese ist sicher infektiöser 
Natur. Hieher gehören die progressive Paralyse, die Spirochätenenzephali- 
tiden überhaupt (die Trypanosomen- resp. die eigentliche Schlafkrank- 
heit der Tropen). 


Zusammenfassung. 


Wenn ich das im Vorstehenden Gesagte kurz resümiere, so ergibt 
sich, dass die Enzephalitis eine pathogenetisch und klinisch ausserordent- 
lich formenreiche Störung darstellt und durch mannigfache morphologische 
Ausgänge charakterisiert ist. 

Sie wird hervorgebracht durch Insulte bald mehr physikalischer, 
bald mehr toxischer Natur (z. B. Guanidinenzephalitis) und am häufigsten 
durch Mikroorganismen. Die infektiösen und besonders die epidemisch 
auftretenden Formen sind von besonderer Wichtigkeit mit Bezug auf 
Ausbreitungsweise in der Hirnsubstanz und ihren Ausgang. Bei der herd- 
förmigen Enzephalitis können auch später noch nach scheinbarem Still- 
stand alte, ap zersprengten kleinen Thromben haftende, mit fermentativer 
Kraft ausgestattete chemische Stoffe zuRezidiven und sogar zu pro- 
gressiven Prozessen führen (vgl. Fig.7). Besonders bei dieser letzteren 
Form, dokumentiert sich der Entzündungsprozess als ein biologischer 
Kampf,ein Drama zwischen Schädling und Hirnsubstanz resp. dem gesamten ` 
Organismus. Besonders hier scheinen sämtliche Schutz- und Restitutions- 
kräfte des Z.N. S. in der vielseitigsten Weise in Wirksamkeit zu treten: 
gesteigerte Zufuhr von nährenden Säften, möglichst rasche Abräumung 
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von Zerfallsprodukten, Bildung von Antikörpern, von physikalischen 
Schutzmembranen aller Art usw. Zu diesen unmittelbar in Aktion treten- 
den Abwehrfaktoren treten, wo Reparatur oder Ausgleich nicht möglich 
sind, oft grob fehlerhafte (durch die Natur des Aufbaus des ganzen Zentral- 
nervensystem bedingte) Kompensationserscheinungen (Abbausymptome) 
auf, wobei die Solidarität der gesamten Hirnsubstanz durch Kooperation 
von entwicklungsgeschichtlich älterer und funktionell fester ineinander- 
gefügter nervöser Apparate resp Zentren mit tektonischen Produkten 
späterer Entwicklung und sogar mit ‚Faktoren der Erfahrung‘ in mannig- 
facher Weise zum Ausdruck kommt. 

Was uns bei dem ganzen enzephalitischen Prozess imponiert, das ist 
wiederum die Einheit dessich wehrenden Organismus, die Einheit 
des letzteren, trotz der gewaltigen Arbeitsteilung und morphogenetischen 
Differenzierung in den Organen, dann die Sammlung und Gliederung der 
Kräfte zum Wiederaufbau der Funktion (vgl. Taf. I). Wo aber der Abbau 
letzterer eine Dauererscheinung bleiben muss (irreparabler Defekt der 
Hirnsubstanz), dort imponiert uns das nach Möglichkeit und unter Berück- 
sichtigung der Entwicklung der Funktion sich dokumentierende, planvolle 
Zusammenwirken (,formativer“ Instinkt des Z. N. S.!) der mannig- 
fachen restierenden Hirnstrukturen, gemeinsam mit den inneren Drüsen 
und mit dem Zirkulationsapparat, um den entstandenen Schaden nach 
Möglichkeit, wenn auch event. nur grob, auszugleichen und auszuschleifen 
(falsche Wege, aber doch Einordnung in den Gang der Funktionen nach 
Massgabe deren Bedeutung für das unmittelbare oder das zukünftige 
Leben). Die Heilungstendenzen besonders bei der Hirnentzündung bilden 
somit eine besonders schöne Illustration für die Solidarität im Zellen- 
staate des Gehirns und im menschlichen Organismus! 


2. Ein Fall von Hemicephalus. 
` Von Dr. ERNST DE VRIES, Leiden. 
Mit 8 Figuren. 


In der obstetrischen Klinik in Leiden wurde ein weiblicher Hemicephalus lebend 
geboren und fünfzig Stunden lang am Leben erhalten. Es war das eine Kind einer 
Zwillingsgeburt; das andere war ausgetragen, völlig normal und männlichen Ge- 
schlechtes. Es fand sich nur eine Plazenta. Der erstgeborene Knabe wies keine 
Spina bifida, Polydaktylie, Hasenlippe oder gespaltenen Gaumen auf. 


Familienanamnese. Der Vater ist 36 Jahre alt, immer gesund, und machte 
niemals Missbrauch von Alkohol. Es kommen keine ernsten Krankheiten oder 
Abweichungen in seiner Familie vor. Die Mutter ist ebenfalls 36 Jahre alt und 
auch stets gesund. Sie war achtmal schwanger und gebar zehn Kinder. Das älteste 
Kind ist gesund, das zweite ein lebend geborenes Siebenmonatskind, das nach einigen 
Stunden starb; bei der dritten Entbindung wurden Zwillinge von sieben Monaten, 
ein Knabe und ein Mädchen, geboren, mit getrennter Plazenta; beide lebten bei 
der Geburt, starben aber bald darauf. Dann folgen vier gesunde Kinder, erst zwei 
Knaben, danach zwei Mädchen, und schliesslich die eingangs genannten Zwillinge, 
von denen unser Hemicephalus der letzte war. 

Die Mutter entstammt einer Familie, in welcher einzelne Personen an Tuber- 
kulose starben; Missbildungen kommen nicht vor. Sie hatte niemals Abortus; ihre 
noch lebenden Kinder sind alle wohlgeformt. 

Das Monstrum hatte bei der Geburt eine Länge von 43 cm und ein Gewicht 
von 2,6 kg. Wie schon gesagt, war sein Zwillingsbruder normal entwickelt. Der 
Kopf, auch der Gesichtsschädel, ist zu klein für den Körper. Abgesehen von dem 
Fehlen des grössten Teiles des Gehirns und dessen Bedeckung ist das Kind gut 
gebaut. Namentlich bestehen an der Wirbelsäule und den Extremitäten, auch bei 
der Sektion, keine Abweichungen. Die Haut ist überall gut erhalten und zeigt 
keine Narben von alten Amnionverwachsungen. 

Es findet sich nur ein sehr kleiner Hirnrest, über welchem die Augen hervor- 
quellen. Die Ohren sind etwas rund und abstehend, aber nicht doppelt gefalten, 
wie dies bei dem völligen Anencephalus gewöhnlich der Fall ist. Das Gesicht ist zu 
klein, der Unterkiefer sehr schmal. Der Gaumen ist normal gewölbt, die Uvula 
gut. Die Kurven in der Wirbelsäule sind annähernd normal; namentlich fehlt die 


fast anguläre Lordose der oberen Halswirbel, die wiederholt bei totaler Anencephalie 
gefunden wird. 


Der Abstand der beiden äussersten Augapfelpunkte beträgt . . 5,2 cm 
D . 2 „ Ohröffnungen Sp e Ae, EE Ae 
e e zwischen Nasenwurzel und Kinn, als Bogen ge- 

messen, beträgt . . De ee B 

Die Breite der Area cerebro-vasculosa beträgt . . . . . . . . 4 „ 

„ Länge 3,2 „ 


Die Area cerebro-vasculosa ist feucht und scheidet während des Lebens fort- 


gesetzt eine gelbe Flüssigkeit aus, die aus einer ungefähr in der Mitte befindlichen 
Öffnung zu kommen scheint. 


Wie die Figuren 1 und 2 erkennen lassen, beginnt die Area cerebro-vasculoss 
ziemlich direkt hinter der Nasenwurzel, welche eingesunken zwischen den beiden 
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Augäpfeln liegt. Die Masse ist 
dann oben auf der Schädelbasis 
gelagert, geht aber nicht auf die 
Hinterfläche über, wie dies bei 
Anencephalie wohl der Fall ist. 
Der hinterste Punkt dieser Mem- 
bran liegt noch gerade oberhalb 
eines Knochenkammes, oder 
lieber oberhalb des freien Ran- 
des einer Knochenplatte, die 
weiter nach hinten sich bis zum 
Hinterhauptsloch fortsetzt und 
also als Os occipitale betrachtet 
werden muss. Der freie Knochen- 
rand ist völlig quer gerichtet. Die 
Form der Lambdanaht ist nicht 
daran zu erkennen. 

Die Area cerebro-vasculosa ist 
von einem Haarwall umgeben. 
Sie weist eine vordere und zwei 
seitliche wurstförmige Erheb- 
ungen mit glatter Oberfläche 
auf. und dazwischen eine Ein 
senkung, die sich unter einer von 
hinten überhängenden Lippe ın 
einer Rinne fortsetzt, die L- cm 
breit ist und einige em weit nach 
kaudalwärts verfolgt werden 
kann. Aus den Serienschnitten 
war ersichtlich, dass diese Rinne 
der Zugang zum Zentralkanal 
des Gehirns ist. 

Sieben Stunden nach der Geburt wurde das Folgende aufgezeichnet. 
Das Kind befindet sich in guter Verfassung und ist gut erwärmt, da es aus der 
Couveuse kommt. Wenn es auf den Rücken gelegt wird, liegen die Arme rechtwinklig 
gebogen über dem Kopf, die Beine in leichter Kniebeuge. Die Daumen sind ein- 
wärts geschlagen, ohne eine Faust zu bilden. Der Kopf liegt unbeweglich oder 
macht langsame Nein-Bewegungen. Die Augen sind meistens geschlossen, werden 
aber ab und zu spontan geöffnet, wobei der Augenspalt jedoch klein bleibt. 
Der Mund wird sehr oft gespitzt. Die Atmung ist ruhig. 

An Armen und Beinen wird beim Ausführen passiver Bewegungen eine geringe 
Steifheit wahrgenommen. Hantiert man mit dem Kinde, dann macht es allerhand 
Bewegungen mit den Beinen, bald mit beiden, bald mit einem Beine allein. Auch 
macht es dann und wann Armbewegungen, aber weniger als mit den Beinen. Von 
Zeit zu Zeit hebt das Kind auch den Kopf vom Kissen. 

Auf Nadelstiche wird am ganzen Körper reagiert, an Armen und Beinen nur 
mit Bewegung des berührten Gliedes. Meistens erfolgt eine einfache Abwehr- 
bewegung; bei Stechen in die Hand schlägt das Kind, aber gerade gegen die Nadel 
an. Auf Stiche im Gesicht erfolgt energisches Zukneifen beider Augen, zuweilen 
auch Spitzen oder Öffnen des Mundes. Auch die Zunge ist empfindlich. 

Wenn man dem Kinde einen Gummisauger zwischen die Lippen steckt, folgt 
sofort eine normale Saugbewegung. Auch aus einer Flasche trinkt das Kind gut. 
Wenn ihm Chinin auf die Zunge gebracht wird, erfolgt eine lange andauernde Unlust- 
äusserung: Gesicht verziehen, Hervorstrecken der Zunge, Versuch, den Speichel 
aus dem Munde herauszubringen usw. Dies hält ungefähr eine Minute an. 

Wiederholt schreit das Kind in ziemlich normaler Weise. 
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Die Pupillen sind enger als gewöhnlich bei einem Neugeborenen, etwa 2—3 mm. 
Sie sind gleich weit und reagieren nicht auf Licht oder auf Schmerzreize. 

Die Hand schliesst sich nicht direkt um einen hingehaltenen (iegenstand, etwa 
einen Bleistift, sondern langsam; dann ist der Griff aber auch so fest, dass man 
den ganzen Arm an dem (tegenstand aufheben kann. 

Bauchreflexe waren nicht zu finden. 

Bei Kitzeln der Fussohle führt das Kind allerlei Bewegungen init den Füssen 
aus; ab und zu wird auch Babinski-Reflex konstatiert. 


Untersuchung 29 Stunden nach der Geburt. Das Monstrum ist kalt, da 
es einige Zeit ausserhalb der Couveuse war. Hände und Füsse sind zyanotisch; 
das ganze Kind ist schlaff. Nirgends sind Sehnenreflexe hervorzurufen. Der Fuss- 
sohlenreflex ist beiderseits sehr deutlich normal (d. h. Beugen aller Zehen). 

35 Stunden alt. Das Kind befindet sich nun wieder gut, nachdem es im 
Brutofen blieb und ein Fläschchen Milch getrunken hat. Letzteres erfolgte etwas 
umständlicher wie bei einem gewöhnlichen Kinde, genügte aber doch. 

Die Augen sind nach vorn gerichtet, in etwas konvergierendem Stande. Bis- 
weilen tritt etwas stärkere Konvergenz ein, wenn das Kind gähnt; darauf nehmen 
sie wieder die ursprüngliche Stellung ein. Andere Augenbewegungen wurden nicht 
beobachtet: bei Lichteinfall, bei Weinen, beim Drehen des Kopfes, beim Ja- oder 
Nein-Nicken oder bei Bewegungen des ganzen Kindes, immer bleiben die Augen 
nach vorn gerichtet. Es besteht also keine vestibulare Reaktion auf die Augen- 
muskeln. 

Der Corneareflex ist beiderseits lebhaft. Die Pupillen sind etwas enger als bei 
der ersten Untersuchung und nicht völlig gleich: die linke ist enger als die rechte. 
Auf Atropineintröpfelung erweitern sie sich gut. 

Die Untersuchung des Fundus lehrt, dass die Fasern des Sehnerven fehlen.') 

Reaktionen auf Schallreize werden nicht wahrgenommen: sie fehlen aber häufig 
auch bei normalen Kindern während der ersten Lebenstage. Magnus-de Kleyn'sche 
Hals- und Labyrinthreflexe auf den Tonus der Gliedmassen waren dann und wann 
angedeutet, namentlich bei Vor- und Rückwärtsbewegungen des Kopfes; abeı sie 
waren inkonstant und gering. 

Galvanischer Nystagmus fehlt. Beim Hindurchleiten des Stromes von einem 
Ohr zum andern tritt keine Drehung des Kopfes auf, wenn such Abwehrbewegungen 
gemacht werden. Zuweilen bemerkt ınan einen kleinen Ruck des Kopfes gegen die 
Anode beim Schliessen des Stromes, ein vereinzeltes Mal auch einen Ruck gegen 
die Kathode beim Öffnen. 

Im hintersten Teile des Hirnrestes sind ab und zu Pulsationen wahrzunehmen. 

Die Atmung weist einen unregelmässigen Typus auf. Zuweilen ist sie schnell 
und regelinässig, dann wieder hält sie plötzlich an und beginnt danach ebenso 
plötzlich wieder dirckt als ziemlich tiefe Einatmung und mit grosser Frequenz. 
Diese Apnoe scheint besonders vorzukommen, wenn der Kopf vornübergehalten 
wird. Auch die ruhige Atmung wird wiederholt durch stossweise Respiration unter- 
brochen. Den Cheyne-Stokes’schen Typus nahm ich nicht wahr, ebensowenig den 
reinen Biot’schen Typus. Das Kind gähnt wiederholt und ganz normal. 

Der Tonus in Armen und Beinen wechselt stark und ist zuweilen recht hoch. 
Der Kopf wird wiederholt spontan gehoben, und ebenso werden spontan mit Armen 
und Beinen Bewegungen gemacht. 

Die Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe sind lebhaft; der Fussohlenreflex 
zeigt manchmal den Babinski'schen Typus, manchmal den Flexionstypus. 


Elektrische Untersuchung. Die Nervi medianus und peroneus sind bei etwa 
3 mA für Anode und Kathode reizbar und bewirken schnelle Muskelkontraktion. 
Es gelang mir nicht, mit den schwachen zur Verfügung stehenden Strömen die 
Muskeln direkt galvanısch oder faradisch zu reizen. Von den Facialismuskeln ergibt 


1) Für die ausführliche Beschreibung verweise ich auf den diesbezüglichen Bericht 
von Prof. van der Hoeve. 


der Orbicularis oris bei 0,8 mA eine anodische Muskelkontraktion; indessen bleibt 
dieselbe nicht rein einseitig und erfolgt sie nicht blitzschnell. Die kathodische 
Muskelkontraktion ist etwas schwächer. In den andern Facialismuskeln war keine 
Kontraktion zu erzielen. 

Von der Area vasculosa aus kann man von lateralwärts eine Buccinator-Kon- 
traktion hervorrufen, bei 0,5 bis 0,8 mA. Die Anodewirkung ist etwas stärker als 
diejenige der Kathode. Reizung anderer Teile der Area vasculosa bewirkt zwar 
Abwehrbewegungen, welche sich nicht bei Druck zeigen, aber keine typischen 
Reaktionen. 


48 Stunden alt. Das Kind erbricht wiederholt, nachdem es zwei Stunden 
vorher die Flasche gehabt hatte. 


50 Stunden alt, tritt der Tod des Monstrunis ein, das während seiner Lebens- 
zeit einmal Faeces deponierte und ein paar Mal kleine Mengen Urin löste. 

Bei der nun folgenden anatomischen Untersuchung des Monstrums müssen 
speziell einige Punkte aus der Krankheitsgeschichte berücksichtigt werden: 

Die Augen stehen in leicht konvergierendem Stande und weichen bisweilen 
noch stärker von einander ab. 

Es sind keine Reflexe des Vestibularis auf die Augen nachgewiesen. 

Die A.ugenlidspalte ist ziemlich eng, doch nach dem Schliessen des Auges öfinet 
es sich wieder in gewöhnlicher Weise. 

Von diesen drei Punkten ist das anatomische Substrat nicht so naheliegend, 
wie man wohl wünschen würde. 

Beachtung verdient ferner der Fussohlenreflex: War das Kind warm und be- 
fand es sich gut, dann bestand der Babinski-Reflex oder eine Andeutung desselben. 
War das Kind (also in erster Linie der Hirnrest) kalt, dann war der Fussohlenreflex 
eine Beugung aller Zehen, wie man dies nicht beim Säugling findet, sondern erst 
nach 1 bis 11, Jahr. In letzterem Falle funktionierte wahrscheinlich allen das 
Rickenmark, während beim warmen Kinde auch das verlängerte Mark und einige 
höhere Teile noch funktionierten. 

Eigentümlich ist es, dass dies Monstrum insofern mehr verrichten konnte als 
ein gesundes Neugeborenes, dass es direkt den Kopf vom Kissen erhob, was offenbar 
wohl auf das Fehlen eines grossen Hirngewichtes zurückzuführen ist. 

Als normal verlaufende Funktionen sind zu erwähnen: Herztätigkeit, Atınung, 
Saugen und Schlucken, Schnecken, Schreien und Gähnen, Gesichterschneiden und 
das Machen von Arm- und Beinbewegungen, und schliesslich das Deponieren von 
Faeces und Urin. 

Sektion. Zwei Stunden post mortem wurde die Körperhöhle geöffnet, das 
Rückenmark blossgelegt und die Knochenplatte. die den hinteren Teil des (Gehirns 
bedeckte. bis zum Foramen magnum weggebröckelt. Darauf wurde das ganzo 
Monstrum in Formalin fixiert. Das Periost obengenannter Knochenplatte biegt 
am freien Rande nach innen um; es hat keine Fortsetzung nach vorn. Unter diesem 
Periost liegt als dieke mehrschichtige Membran die Dura, die sich direkt in die Dura 
mater spinalis fortsetzt. Die Arachnoidea ist trübe, nicht mit der Dura verwachsen. 


Körpersektion. Herz, Lungen, Verdauungskanal, Harn- und Geschlechtsorgane 
sind normal. Die Glandula thyreoidea ist klein, 2 g, der Thymus dagegen sehr gross, 
11 g. Dieser reicht bis in den Hals und liegt um die Trachea und direkt gegen die 
Schilddrüse an. Makroskopisch sind fünf Nebenschilddrüsen zu finden, die aber 
alle dem Thymus anliegen, intrathorakal. Die mikroskopische Untersuchung eines 
dieser kleinen Organe zeigt das Bild einer starken blutigen Infiltration. 

Die Schilddrüse enthält nur wenige Höhlen, von denen einige mit Kolloid gefüllt 
sind. Ihre Wand ist ein einschichtiges kubisches Epithel. Übrigens baut sich diese 
Drüse aus soliden Zellgruppen auf, die hier und da Neigung zeigen, sich zu Röhren 
oder Zysten zu gruppieren. 

An der Leber konnte mikroskopisch nichts Anormales gefunden werden. Die 
Milz enthält nur wenig Follikel. 
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Die Pupillen sind enger als gewöhnlich bei einem Neugeborenen, etwa 2— 3 mm. 
Sie sind gleich weit und reagieren nicht auf Licht oder auf Schmerzreize. 

Die Hand schliesst sich nicht direkt um einen hingehaltenen Gegenstand. etwa 
einen Bleistift. sondern langsam; dann ist der Griff aber auch so fest, dass man 
den ganzen Arm an dem (segenstand aufheben kann. 

Bauchreflexe waren nicht zu finden. 

Bei Kitzeln der Fussohle führt das Kind allerlei Bewegungen mit den Füssen 
aus; ab und zu wird auch Babinski-Reflex konstatiert. 


Untersuchung 29 Stunden nach der Geburt. Das Monstrum ist kalt. da 
es einige Zeit ausserhalb der Couveuse war. Hände und Füsse sind zyanotisch; 
das ganze Kind ist schlaff. Nirgends sind Sehnenreflexe hervorzurufen. Der Fuss- 
sohlenreflex ist beiderseits sehr deutlich normal (d. h. Beugen aller Zehen). 

35 Stunden alt. Das Kind befindet sich nun wieder gut, nachdem es im 
Brutofen blieb und ein Fläschchen Milch getrunken hat. Letzteres erfolgte etwas 
umständlicher wie bei einem gewöhnlichen Kinde, genügte aber doch. 

Die Augen sind nach vorn gerichtet, in etwas konvergierendem Stande. Bis- 
weilen tritt etwas stärkere Konvergenz ein, wenn das Kind gühnt; darauf nehmen 
sie wieder die ursprüngliche Stellung ein. Andere Augenbewegungen wurden nicht 
beobachtet: bei Lichteinfall. bei Weinen, beim Drehen des Kopfes, beim Ja- oder 
Nein-Nicken oder bei Bewegungen des ganzen Kindes, immer bleiben die Augen 
nach vorn gerichtet. Es besteht also Keine vestibulare Reaktion auf die Augen- 
muskeln. 

Der Corneareflex ist beiderseits lebhaft. Die Pupillen sind etwas enger als bei 
der ersten Untersuchung und nicht völlig gleich: die linke ist enger als die rechte. 
Auf Atropineintröpfelung erweitern sie sich gut. 

Die Untersuchung des Fundus lehrt, dass die Fasern des Sehnerven fehlen.') 

Reaktionen auf Schallreize werden nicht wahrgenommen; sie fehlen aber haufig 
auch bei normalen Kindern während der ersten Lebenstage. Magnus-de Kleyn'sche 
Hals- und Labyrinthreflexe auf den Tonus der Gliedmassen waren dann und wann 
angedeutet, namentlich bei Vor- und Rückwärtsbewegungen des Kopfes; abeı sie 
waren inkonstant und gering. 

Galvanischer Nystagnus fehlt. Beim Hindurchleiten des Stromes von einem 
Ohr zum andern tritt Keine Drehung des Kopfes auf, wenn auch Abwehrbewegungen 
gemacht werden. Zuweilen bemerkt man einen kleinen Ruck des Kopfes gegen die 
Anode beim Schliessen des Stromes, ein vereinzeltes Mal auch einen Ruck gegen 
die Kathode beim Öffnen. 

Im hintersten Teile des Hirnrestes sind ab und zu Pulsationen wahrzunehmen. 

Die Atmung weist einen unregelmässigen Typus auf. Zuweilen ist sie schnell 
und regelmässig, dann wieder hält sie plötzlich an und beginnt danach ebenso 
plötzlich wieder direkt als ziemlich tiefe Einatmung und mit grosser Frequenz. 
Diese Apnoe scheint besonders vorzukommen, wenn der Kopf vornübergehalten 
wird. Auch die ruhige Atmung wird wiederholt durch stossweise Respiration unter- 
brochen. Den Cheyne-Stokes’schen Typus nahm ich nicht wahr, ebensowenig den 
reinen Biot'schen Typus. Das Kind gähnt wiederholt und ganz normal. 

Der Tonus in Armen und Beinen wechselt stark und ist zuweilen recht hoch. 
Der Kopf wird wiederholt spontan gehoben, und ebenso werden spontan mit Armen 
und Beinen Bewegungen gemacht. 

Die Knieschnen- und Achillessehnenreflexe sind lebhaft; der Fussohlenreflex 
zeigt manchmal den Babinskisehen Typus, manchmal den Flexionstypus. 


Elektrische Untersuchung, Die Nervi medianus und peroneus sind bei etwa 
3 mA für Anode und Kathode reizbar und bewirken schnelle Muskelkontraktion. 
Es gelang nur nicht, mit den schwachen zur Verfügung stehenden Strömen die 
Muskeln direkt galvanısch oder faradisch zu reizen. Von den Facialismuskeln ergibt 


1) Für die ausführliche Beschreibung verweise ich auf den diesbezüglichen Bericht 
von Prof. van der Hoerre. 
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der Orbieularıs oris bei 0,8 mA eine anodische Muskelkontraktion; indessen bleibt 
dieselbe nicht rein einseitig und erfolgt sie nicht blitzschnell. Die kathodische 
Muskelkontraktion ist etwas schwächer. In den andern Facialismuskeln war keine 
Kontraktion zu erzielen. 

Von der Area vasculosa aus kann man von lateralwärts eine Buccinator-Kon- 
traktion hervorrufen, bei 0,5 bis 0,8 mA. Die Anodewirkung ist etwas stärker als 
diejenige der Kathode. Reizung anderer Teile der Area vasculosa bewirkt zwar 
Abwehrbewegungen, welche sich nicht bei Druck zeigen, aber keine typischen 
Reaktionen. 


48 Stunden alt. Das Kind erbricht wiederholt, nachdem es zwei Stunden 
vorher die Flasche gehabt hatte. 


530 Stunden alt, tritt der Tod des Monstrums ein, das während seiner Lebens- 
zeit einmal Faeces deponierte und ein paar Mal kleine Mengen Urin löste. 

Bei der nun folgenden anstomischen Untersuchung des Monstrums müssen 
speziell einige Punkte aus der Krankheitsgeschichte berücksichtigt werden: 

Die Augen stehen in leicht konvergierendem Stande und weichen bisweilen 
noch stärker von einander ab. 

Es sind keine Reflexe des Vestibularis auf die Augen nachgewiesen. 

Die Auugenlidspalte ist ziemlich eng, doch nach dem Schliessen des Auges öfinet 
es sich wieder in gewöhnlicher Weise. 

Von diesen drei Punkten ist das anstomische Substrat nicht so naheliegend, 
wie man wohl wünschen würde. 

Beachtung verdient ferner der Fussohlenreflex: War das Kind warın und be- 
fand es sich gut, dann bestand der Babinski-Reflex oder eine ÄAndeutung desselben. 
War das Kind (also in erster Linie der Hirnrest) kalt, dann war der Fussohlenreflex 
eine Beugung aller Zehen, wie man dies nicht beim Säugling findet, sondern erst 
nach 1 bis 115 Jahr. In letzterem Falle funktionierte wahrscheinlich allein das 
Rickenmark, während beim warmen Kinde auch das verlängerte Mark und einige 
höhere Teile noch funktionierten. 

Eigentümlich ist es, dass dies Monstrum insofern mehr verrichten konnte als 
ein gesundes Neugeborenes, dass es direkt den Kopf vom Kissen erhob, was offenbar 
wohl auf das Fehlen eines grossen Hirngewichtes zurückzuführen ist. 

Als normal verlaufende Funktionen sind zu erwähnen: Herztätigkeit, Atmung, 
Saugen und Schlucken, Schmecken, Schreien und Gähnen, Gesichterschneiden und 
das Machen von Arm- und Beinbewegungen, und schliesslich das Deponieren von 
Faeces und Urin. 

Sektion. Zwei Stunden post mortem wurde die Körperhöhle geöffnet, das 
Rückenmark blossgelegt und die Knochenplatte. die den hinteren Teil des Gehirns 
bedeckte, bis zum Foramen magnum weggebröckelt. Darauf wurde das ganze 
Monstrum in Formalin fixiert. Das Periost obengenannter Knochenplatte biegt 
am freien Rande nach innen um; es hat keine Fortsetzung nach vorn. Unter diesem 
Periost liegt als dieke mehrschichtige Membran die Dura, die sich direkt in die Dura 
mater spinalis fortsetzt. Die Arachnoidea ist trübe, nicht mit der Dura verwachsen. 


Körpersektion. Herz, Jungen, Verdauungskanal, Harn- und Geschlechtsorgane 
sind normal. Die Glandula thyreoidea ist klein, 2 g, der Thymus dagegen sehr gross, 
li g. Dieser reicht bis in den Hals und liegt um die Trachea und direkt gegen die 
Schilddrüse an. Makroskopisch sind fünf Nebenschilddrüsen zu finden, die aber 
alle dem Thymus anliegen, intrathorakal. Die mikroskopische Untersuchung eines 
dieser kleinen Organe zeigt das Bild einer starken blutigen Infiltration. 

Die Schilddrüse enthält nur wenige Höhlen, von denen einige mit Kolloid gefüllt 
sind. Ihre Wand ist ein einschichtiges kubisches Epithel. Übrigens baut sich diese 
Drüse aus soliden Zellgruppen auf, die hier und da Neigung zeigen, sich zu Röhren 
oder Zysten zu gruppieren. 

An der Leber konnte mikroskopisch nichts Anormales gefunden werden. Die 
Milz enthält nur wenig Follikel. 
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Der Thymus ist mikroskopisch normal; sowohl die lymphozytartigen Zellen 
als die grösseren Zellen sind vorhanden. 

Beim Auspräparieren weisen die Nebennieren nichts Abnormales auf. Die 
Schnitte aber lehren uns, dass das Mark nur sehr spärlich vorhanden und grossen- 
teils durch blutiges Infiltrat ersetzt ist. Nur hier und da liegen grössere Zellen. Auch 
die kleineren Zellenkonglomerate sind selten. 

Die Hypophyse ist leicht an der Schädelbasis zu erkennen. Es ist ein dunkles 
Organ von 4 mm Länge, 3 mm Höhe und etwa 5 ınm Breite. Mikroskopisch zeigt 
sich, dass der nervöse Teil nur sehr klein ist und eigentlich allein aus dem sehr 
dünnen Infundibularstiel besteht. Dieser entspringt, frontaler als die Drüse, aus 
den Resten, in welche sich das Chiasma aufgelöst hat und liegt dann an dem dorsalen 
Pol des Drüsenteiles, bis er hinter diesem Teile umbiegt und mit einer Anschwellung 
endigt, die in der hier zystösen Drüse eingebettet ist. Der dünne Infundibularstiel 
besteht: aus einer mit roten Blutkörperchen gefüllten Röhre, deren Wand aus mehre- 
ren Zellschichten aufgebaut und sehr kernreich ist. Das keulenfôrmige Ende ist viel 
weniger kernreich, doch nicht so kernarm wie der normale nervöse Teil der Hypo- 
physe. Die Röhre ist an beiden Enden geschlossen. (Vergl. Fig. 4.) 

Der ganduläre Teil ist etwas kompakt, aber übrigens normal gebaut. Der 
tubuläre oder azinöse Bau ist deutlich, und eosinophile Zellen sind in ziemlich gro ser 
Anzahl vorhanden. 


Hirnnerven. Von den Riechnerven konnte nichts gefunden werden; die 
Schnittserie durch die Area cerebro-vasculosa zeigt nirgends Durchtrittsteilen 
der Fila oder Gewebe, die Reste der Glomeruli sein könnten. 

Die Augen sind gross und sehen äusserlich gut aus. Das Augenspiegelbild 
(Prof. v. d. Hoeve) war typisch für diese Monstra: die Papilla optica fehlt, da keine 
Nervenfasern im Nervus opticus vorhanden sind. 

Die Augenhôhlen sind von oben nur mit einer sehr schmalen Knochenlamelle 
überdeckt, die das Foramen opticum und die Fissura orbitalis überbrückt. Dieses 
Knochenstück ist ungefähr 1 cm tief. Beim Präparieren des Inhaltes der Augen- 
höhlen wird der Augennerv leicht gefunden; er ist grauweiss, sehr dünn und 
zähe. Im Foramen opticum ist er fest mit dem Knochen verwachsen. Mehr 
kaudalwärts kommt der Nervus opticus in den Schnitten wieder zum Vorschein 
(siche unten). - 

Von den Augenmuskeln scheinen allein die vier geraden Muskeln beiderseits 
vorhanden zu sein; weder die beiden Obliqui noch die Levatores palpebrarum 
können präpariert werden. Augenmuskelnerven wurden makroskopisch ebenso- 
wenig gefunden, wohl aber Trigeminusästchen. Die mikroskopische Untersuchung 
beweist aber mit Sicherheit, dass der Nerv. abducens vorhanden ist, während die 
Oculomotoriusäste fehlen. Schnitte durch die vier geraden Augenmuskeln ergeben 
stets dasselbe Bild. Beiderseits findet man in allen Muskeln die Muskelfasern von 
ungefähr gleicher Dicke, stark fibrillär gebaut, hier und da mit Querstreifung. Fi- 
bröse Veränderung von Muskelzellen konnte ich nicht feststellen. Es besteht 
also kein Unterschied im Bau zwischen dem Rectus externus, welcher einen moto- 
rischen Nerv besitzt und den drei anderen Recti, denen dieser Nerv fehlt. Degene- 
rationserscheinungen der Muskeln liegen nicht vor. 2 


Der fünfte Hirnnerv bildet beiderseits eine mächtige Fasermasse auf der 
Schädelbasis. Der erste Ast ist von Anfang an zu verfolgen bis zum Ganglion Gasser:t, 
der zweite und dritte Ast sind ebenfalls leicht zu finden. Eine motorische Wurzel 
ist in den mikroskopischen Präparaten nicht abzusondern; alle Fasern laufen durch 
das Ganglion. Dieses letztere ist gross und enthält sehr schöne Ganglienzellen. 

Sowohl der erste Ast des Trigeminus als der Nervus abducens haben Verbin- 
dungen mit dem Nervus sympathicus, der am besten nun schon besprochen 
werden kann. Der Nervus sympathicus kommt in den Schnitten ungefähr an der- 
selben Stelle zum Vorschein wie die Art. carotis. Offenbar kommen beide zusammen 
aus der Schädelbasis in der Arena cerebro-vasculosa. Der Nerv besteht aus drei 
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kräftigen Ästen und einigen dünneren Strängen. Er enthält nur sehr wenig mark- 
haltige Fasern und weist an verschiedenen Stellen zwischen den Fasern liegende 
Ganglienzellen auf. | 

Die Sympathicusäste biegen sich dorsal um die Carotis und gehen dann ent- 
weder nach dem Abducens oder nach dem Trigerminus. Zwischen Abducens und 
Syıinpathicus findet eine Auswechselung von Fasern statt. Deutlich sieht man hier 
und de eine Markscheide von einem zum andern gehen. An einer bestimmten Stelle 
wird der ganze Abducens in einen Ring syinpathischer Fasern eingefasst. Einige 
Schnitte weiter verfolgen beide Nerven wieder gesondert ihren eigenen Weg. Ver- 
schiedene Bündel des Sympathicus beteiligen sich an dieser Verbindung und nehmen 
darauf ihren Verlauf weiter längs der Carotis. Die Äste, die nach dem ersten und 
zweiten Ast des Trigeminus gehen, vereinigen sich mit den Faserbündeln dieses 
Nerven und laufen mit denselben weiter. 

Die sympathischen Ganglienzellen liegen meistens in kleinen Gruppen, die bald 
wenige, bald bis zu 30 Zellen enthalten. Sie sind etwa halb so gross wie die Zellen 
des Ganglion Gasseri und meistens eckig oder länglich. Ob sie multipolar sind, 
konnte in den mit Chrom behandelten Präparaten nicht festgestellt werden. 

In diesem starken Feasereustausch zwischen dem Sympathicus und dem Nervus 
abducens müssen wir wahrscheinlich eine Anpassung sehen, da die sympathischen 
Fasern nicht mit dem Oculomotorius mitgehen konnten, der hier an der Hirnbasis 
fehlt. 

Von den peripheren Teilen der Nervi facialis, octavus, glossopharyngeus und 
vagus ist nichts Besonderes zu erwähnen; sie sind alle stark entwickelt. 

Der Nervus accessorius weist eine Unregelmässigkeit auf. Die spinalen 
Wurzeln verlaufen in einem aufsteigenden Stamme, der in der Höhe der untersten 
Hypoglossuswurzeln ein Spinalganglion bildet. Aus diesem tritt der weiter auf- 
wärtssteigende Stamm hervor, der höher hinauf, verstärkt durch eine Anzahl neu 
hinzutretender Wurzeln, durch die Dura hindurchgeht. Aber aus diesem Ganglion 
geht auch ein ziemlich dicker Nerv lateralwörts und gesellt sich zu der obersten 
motorischen spinalen Wurzel, mit der er zusammen die Dura mater spinalis durch- 
bohrt, ungefähr in derselben Höhe, wo die Art. vertebralis in den Wirbelkanal tritt. 
Es zeigt sich also, dass der erste Zervikalnerv hier eine sensible Wurzel besitzt, 
die durch ein Spinalganglion hindurch nach leteralen Wurzeln verläuft und nicht 
dureh dorsale Wurzeln in das Mark eindringt. Dieses Verhalten ist an beiden Seiten 
gleich. 

Der Nervus hypoglossus sammelt sich zu zwei Bündeln, die ihr eigenes 
Foramen in der Dura haben. 

Das Zentralnervensystein besteht aus einem Rückenmark, das nirgends 
pathologische Veränderungen aufweist, aber das natürlich in seinem Bau die Folgen 
des Hirndefektes trögt, und aus einem Gehirn, das völlig in zwei Teile geteilt ist. 
Der prosenzephale Teil ist nur durch Rudimente vertreten, die zuweilen zu 
identifizieren sind. Ganglionzellen und XNervenfasern enthält er nirgends. Der 
mesenzephalo-rhombenzephale Teil besteht allein aus Pes und Tegmentum; 
ein Dach fehlt, so dass zuch vom Zerebellum nichts vorhanden ist. Zwischen 
dem vorderen und dem hinteren Teil besteht keine Verbindung. 

Der prosenzephale Teil bildet ungeföhr die vordere Hälfte der Area cerebro- 
vasculosa. Er ist aus einer grossen Anzahl, unabhängig von einander bestehenden 
Teile aufgebaut. 

Bei diesen kann man unterscheiden: zwei laterale und einen medialen zystösen 
Teil und zwei laterale und einen medialen nervösen Teil, und ausserdem eine sehr 
grosse Anzahl kleiner Klümpehen nervösen Stoffes, die ich als Heterotopien be- 
zeichnen will. 

Der mediane nervöse Teil nimmt die beiden Nervi optici auf und sendet an 
seinem Hinterpole cin Röhrehen nach der Hypophyse, über welches Organ genanntes 
Röhrchen hinweglöuft, um sich am Hinterende desselben zu einem keulenförmigen, 
sehr rudimentören, nervösen Teil dieser Drüse umzubilden. 





Fig. 2. 
Plexusartige Bildungen in den zystösen Hohlräumen. 


Die ganze Area cerebro-vasculosa wurde soviel wie möglich mit der Dura mater 
von der Schädelbasis abpräpariert, derart, dass der Hirnstamm hiermit ein Ganzes 
bildete. Dieses Präparat wurde serienweise in Frontalschnitte zerlegt und darauf 
nach Weigert-Pal, van Gieson oder mit Hämatoxylin-Eosin gefärbt. 

Die äussere Bekleidung der Area wird durch ein dünnes Epithelhäutchen 
gebildet, das fast stets mehrschichtig ist und von einer hornartigen Schicht bedeckt 
wird. An einigen Stellen fehlt dieses Häutchen und liegt Narbengewebe an der 
Oberfläche. Das Epithelhäutchen geht mit einem scharfen Übergang in die Haut 
über, an der Innenseite des Haarkranzes. 

Unmittelbar unter vorgenannter Epithelmembran findet man zahlreiche 
Inselchen nervösen Gewebes, in dem undefinierten (rewebekonglomerat der 
Area. Diese Inselchen haben meistens einen kernlosen Saum (Molekularschicht), 
während in der Mitte die kleinen Kerne liegen. Ganglienzellen enthalten sie nicht. 
Mitunter sind sie rund, Y, bis 1 mm im Durchmesser, mitunter mehr länglich, 
aber von ungefähr gleicher Dicke. Nirgends hängen sie mit der Haut zusammen. 

Die zystösen Teile bilden deutlich drei Gruppen, wie oben schon erwähnt. 
Ihre Höhlen sind sehr verschieden von Grösse, fast stets rund oder durch die nächst- 
gelegene Zyste plattgedrückt. Die Wand besteht aus einschichtigem kubischem 
Epithel und weist hier und da polypenartige Ausstülpungen auf, die an den Plexus 
chorioideus erinnern (siehe Fig. 2). Wie dies stets bei derartigen Monstra der Fall 
ist, werden sowohl die zystösen Teile als die nervösen Inselchen von einem sehr 
blutreichen Gewebe mit kavernösem Bau umgeben. Die zystösen Teile stehen nir- 
gends mit der Haut in Verbindung und zeigen ebensowenig irgend ein bestimmtes 
Verhalten zu dem nervösen Stoff. 

Nachdem, mehr kaudalwärts, das mediane Zystenkonglomerat aufhört, er- 
scheinen dort viele Inselchen nervösen Stoffes. Wird dessen Masse auch nur etwas 
grösser, dann faltet er sich zu einem Bande oder wird gyriert oder er bildet eine Art 
Hilus, dadurch an den Olivenkern erinnernd. 
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n. VI G.G 
Fig. 3. 
Schnitt durch die Hypophyse (H). M = undifferenziertes nervöses Gewebe. 
n. VI = n. abducens. G. G. = Ganglion Gasseri. 


Nervenfasern sind hier nirgends zu finden. 

Einige Schnitte mehr kaudalwärts erscheinen die beiden Nervi optici in den 
Schnitten. Sie bestehen aus sehr unregelmässigen Zellsträngen, mit etwas mole- 
kulärem Stoff und einem Zwischenstoff von sehr blutreichem Bindegewebe. Diese 
Stränge rühren natürlich vom Nervengewebe her; ob sie jedoch zur Ruhe gekom- 
mene, undifferenzierte Neuroblastenketten oder aber Endprodukte der Degeneration 
bereits gebildeter Nervenfasern sind, ist nicht aus dem mikroskopischen Bilde zu 
entscheiden. 

An der Stelle, wo die Nervi optici Kontakt erhalten mit den nervösen Massen 
in der Medianlinie, haben diese eine ziemlich bedeutende Grösse erreicht und sich 
zu einem sehr unregelmässig gebauten Ganzen vereinigt. Faserige Teile wechseln 
ab mit den oben beschriebenen Inselchen und zwischen diesen allen liegt kaver- 
nöses Mesoderm. Nachdem die N. N. optici in dieses eingetreten sind, und das 
Chiasma erschienen ist, nimmt die ganze Masse sehr schnell an Volumen ab und 
endigt einige Millimeter weiter. Kurz vor dem dorsalen Ende hat sich aber in der 
schon oben besprochenen Weise der Infundibularstiel abgeschieden, der nun Ver- 
bindung mit der inzwischen in den Schnitten erscheinenden Hypophyse bekommt. 

Bald verschwinden nun auch die lateralen nervösen Teile, während die zystösen 
Konglomerate schon mehr frontalwärts zuletzt auftreten. Damit ist der prosen- 
zephale Teil des Zentralnervensystems dieses Monstrums besprochen. Es ist klar, 
dass nur sehr wenig zu identifizieren ist. Infundibularstiel und Chiasma waren 
leicht zu erkennen. Aber ob die multiplen Zysten, die nicht allein in diesem Falle, 
sondern auch in vielen andern Fällen von Anenzephalie so typisch paarig vor- 
kommen, eine Homologie mit den Hemisphären gestatten, ist noch immer nicht 
entschieden. Schon früher besprach ich diesen Punkt ausführlicher. !) 

Von einer Identifizierung der zahlreichen nervösen Inselchen ist natürlich 
absolut keine Rede. 

Der mesenzephalo-rhombenzephale Teil des Nervensystems nimmt die 
Nervi trigemini und die weiter kaudal liegenden Hirnnerven auf. Er beginnt bereits 
in Höhe der Hypophyse und besteht in seinem vorderen Teile hauptsächlich aus 
emer Platte nervösen Stoffes. Dieser ist dorsal vom Ventrikel begrenzt, der hier 
also eine horizontale Spalte bildet. Fast ganz vorn steht dieser Ventrikel breit 





1) Ernst de Vries, Beschreibung eines Anencephalen. Psych. en Neur. Bladen. 1915. 
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Hepbahyse 
Fig. 4. 
Halbschematischer Medianschnitt. Die Zahlen 70—357 sind die Nummern aus 
der Frontalschnittserie. Römische Ziffer: Eintrittsstellen der Hirnnerven. 
Dieke Linie: Ependym und Zentralkanal. 


mit der Körperoberfläche in Verbindung; dies ist die trichterförmige Vertiefung 
der Area cerebro-vasculosa, die makroskopisch schon beschrieben wurde. Der 
Ventrikel ist kaudalwärts stets zu verfolgen, bis er sich in dem Oblongatateil ver- 
engert und schliesslich ganz obliteriert. Er geht nicht in den Zentralkanal des Rücken- 
markes über. 

Dieser letztere ist offen und setzt sich vom Rückenmark nach oben noch eine 
Strecke fort, immer in ziemlich ventraler Lage. Nach und nach wird er zu einem 
feinen Kanälchen, das noch im Niveau des Facialiseintrittes gut zu sehen ist. Bald 
aber wird dieses in höheren Niveaus weniger deutlich; die Höhle verschwindet und 
es zeigen sich mehrere solide Ependymstränge, die allmählich näher beim Ven- 
trikel zu liegen kommen, und im Niveau der eintretenden Trigeminuswurzel ähnelt 
das Bild Abschnürungen von Ependym, die nicht nur in der Medianlinie, sondern 
auch mehr lateralwärts zu finden sind. 

Dieses eigenartige Verhalten ist durch die Annahme zu erklären, dass sich 
die seitlichen Bodenplatten des vierten Ventrikels aufeinander zu bewegt haben 
und in der Medianlinie zusammengeklebt sind. Ventralwärts von dieser Verklebung 
blieb dabei ein kleiner abgeschnürter Ependymkanal liegen, der die direkte Fort- 
setzung des Zentralkanales ist. Infolge dieser drehenden Bewegung des Ventrikel- 
bodens, bei welcher als Drehpunkt ungefähr die Stelle der Fasciculi longitud. post. 
funktioniert. kommen die dorsalen Kerne natürlich in sehr anormaler Weise zu liegen. 

Die beiden XII-Kerne haben sich zu einem grossen medial gelegenen Kern 
vereinigt und ebenso findet man die dorsalen Vaguskerne entweder wie in den 
höheren Niveaus dicht nebeneinander oder aber verschmolzen wie im niedrigeren 
Teile (siehe Fig. 8). 

Die Reste des pathologischen Prozesses, der diese eigenartige Verklebung ver- 
ursachte, sind in der Form lockeren Gewebes noch überall im Boden des vierten 
Ventrikels zu finden. Hier und da trifft man Ependymzysten an; an einigen Stellen 
scheint es, als ob der Plexus chorioideus, der am Dache festgeheftet ist, sich in den 
Boden eingewuchert hat. Dieses ganze Gebiet besteht zur Hauptsache aus Neu- 
roglia, das oft sehr unregelmässig mit Blutgefässen versehen ist. Bisweilen ist das 
Netzwerk sehr weitmaschig, an anderen Stellen dagegen gerade kernreich. 

Dorsal vom Ventrikel liegt im frontalen Teile ein schmales Band nervösen 
Gewebes, das aber nicht zu Ganglienzellen oder Faserbahnen differenziert ist. 
Kaudalwörts wird dieses Band bald unregelmässig, und danach von den Plexus 





Aufsteigende sekundäre Neurone 


Fig. 5. 


Schnitt 180. Trigeminuseintritt. N. m. v. = motorischer V. Kern. H = Heterotopie. 


chorioidei des vierten Ventrikels unterbrochen. Diese sind gut geformt und mit 
Ependym bekleidet. Übrigens ist das Dach des Ventrikels membranös, mit sehr 
vielen Gefässen, wie dies überall bei dem pathologischen Gewebe hier der Fall ist. 
Von einem Zerebellum ist niehts zu finden, auch keine rudimentären 
Massen nervösen Stoffes. 

Die Ependymbekleidung der Höhle ist an den meisten Stellen defekt; nur 
hie und da findet man sie wieder, namentlich in dem lateralen Rezessus. In dem 
hier liegenden nervösen Stoff sind die Zellen zu einer Reihe angeordnet, so dass 
dies einen Augenblick an den Bau des Zerebellums erinnert. Man findet jedoch 
diese Anordnung der Gliazellen zu Bändern auch an vielen andern Stellen, sogar 
in den Heterotopien, wieder. 

Im Nervensystem sind die Venen sehr stark ausgedehnt und gefüllt und ın zu 
grosser Zahl vorhanden. 

Eigentümlich sind die schon mehrfach erwähnten kleinen Heterotopien, meistens 
runde oder längliche Massen nervösen Gewebes, die überall um das Nervensystem 
herum vorkommen können, aber vorzugsweise an der dorsalen Seite oder aber bei 
den austretenden Wurzeln liegen. Oft scheint es, als ob die Nervenfasern bei ihrem 
Auswachsen aus dem Zentralorgan einen Teil des Gewebes mitgenommen haben 
und dieses also ausser Verband mit dem Rest zu liegen gekommen ist. Histologisch 
findet man in diesen Heterotopien meistens einen kernarmen oder kernlosen Rand, 
und darin ein Zentrum kleiner Kerne, bisweilen auch einige protoplasmareiche Zellen. 


Zell- und Faserarchitektur. Das Eintrittsniveau des Nervus trigeminus 
ist das am frontalsten gelegene, in welchen Nervenfasern oder Ganglienzellen anzu- 
treffen sind. Dies schliesst also in sich, dass keine mesenzephale Trigeminuswurzel 
oder Trigeminuskern besteht, ebensowenig wie an der Eintrittstelle ein Locus 
caruleus vorhanden ist. 

Der Nervus trigeminus ist ziemlich kräftig; eine deutliche Spaltung in mo- 
torische und sensible Wurzel lässt sich beim Eindringen nieht konstatieren, wohl 
aber vermag man gleich darauf die motorischen Fasern nach ihrem Kerne hin zu 
verfolgen (siehe Fig. 5), in den sie von laterodorsal eintreten. Die sensible Wurzel 
bildet auf normale Weise den absteigenden Ast, der Endkern ist überall deutlich 
zu sehen und enthält in dem mikroskopischen Bild einige kleinere und grössere 
Ganglienzellen. Man kann sogar ab und zu sehr deutlich die verschiedenen Teile 
dieses Kernes unterscheiden, welche von Winkler beschrieben wurden, und zwar 
einen gelatinösen, einen spongiösen und einen dritten Teil, der den Hinterstrang- 
kernen homolog ist. 

Aus dem sensiblen Trigeminuskern entstehen sekundäre Neuronen, die als 
Bogenfasern die Medianlinie kreuzen. Ventrale Bogenfasern sind nur in äusserst 









Nuel. dors. VIII 


Nuel, ventr. VIII 


Corp. trap. 


\ N 
\ K ü. VII 


Fig. 6. 


Schnitt 198, durch den Vestibulariseintritt. 


geringer Zahl vorhanden; die meisten von ihnen scheinen dorsal zu kreuzen und 
danach ziemlich bald zu endigen, ohne eine geschlossene Bahn zu bilden. Die Fasern 
endigen wahrscheinlich irgendwo frei, da ihre Endorgane nicht bestehen. 

Das primäre Neuron ist also in ungefähr normaler Entwicklung vorhanden; 
die sekundären Neuronen dagegen fehlen zum grössten Teile; nur eine geringe 
Anzahl Zellen und Fasern ist hievon erhalten geblieben. 

Der Nervus abducens (siehe Fig. 6) ist sehr charakteristisch. Sowohl der 
Kern als die Wurzel zeigen ein normales Bild. Die Austrittstelle der letzteren liegt 
kaudalwärts von derjenigen des Facialis und Octavus. Die Wurzelfasern steigen 
gerade aufwärts und dringen von medial, zuweilen von dorso-medial, in den Kern 
ein. Die grossen motorischen Zellen sind gut geformt und weisen deutliche Tigroid- 
zeichnung auf. 

Der Nervus facialis (siehe Fig. 6) zeigt seinen typischen Verlauf. Der 
Wurzeleintritt beginnt etwas frontalwärts von dem Octavuseintritt und liegt 
völlig vor dem Abducenseintritt. Der ganze intrabulbäre Verlauf und der Kern 
sind nicht anders wie man dies bei normalen Serien sieht. Die Portio intermedia 
Wrisbergi dagegen ist nicht deutlich als gesondertes Faserbündel wahrzunehmen. 

Der Nervus octavus ist durch das Fehlen einer grossen Anzahl Fasersysteme 
in diesem Gehirn ausserordentlich übersichtlich. Schon frontal von der Eintritt- 
stelle bildet sich dorsal von der absteigenden Trigeminuswurzel ein Faserfeld, das 
bald zum dorsalen Octavuskern wird. Die am höchsten aufsteigenden Fasern sind 
wahrscheinlich vestibulo-mesenzephale Neuronen, die ihren Endpunkt nicht er- 
reichen können und noch kaudalwärts von der Eintrittstelle des Trigeminus frei 
endigen. 

Der Ramus vestibularis ist normalerweise die ventralste und frontalste der 
beiden Octavuswurzeln. Seine Fasern perforieren teilweise die Trigeminusbahn 
und laufen zum Teile dorsal von dieser nach dem dorsalen Octavuskern. Dieser 
besteht aus verschiedenen, nicht scharf geschiedenen Abteilungen. Neben kleineren 
bemerkt man hier auch sehr grosse Ganglionzellen (Fig. 6). Sie liegen zwischen 
den Wurzelfasern verbreitet. Es scheint mir nieht möglich zu entscheiden, ob sie 
zu dem Deiter’schen Kern oder zu dem dorsalen Octavuskern ( Bechterew) gehören. 
Der Vestibulariskern und absteigende Fasern sind dorsal und dorsomedial vom 
Trigeminusareal nach dem Rückenmark hin zu verfolgen. Es besteht hier nirgends 
ein geschlossenes Bündel, doch stets kleinere Faserkonglomerate. Aus der medialsten 
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Fig. 7. 


Schnitt 234, unterhalb des Fazialiseintrittes; die oberen Wurzeln des N. glossopharyngens. (IX). 


Abteilung scheint sich ein Bündel zu lösen, das erst subependymär liegt und nach 
dem Schliessen des Ventrikels in das dorsale, wenig differenzierte pathologische 
(rewebe fransenförmig zerfasert endigt. 

Die übrigen absteigenden Fasern gehen allmählich in das Hinterstrangkern- 
areal über; eine Grenze gegen den Burdach’schen Kern ist nicht zu ziehen. Ein 
System von sekundären absteigenden Neuronen ist das vestibulospinale Bündel, 
das nach Kreuzung durch die Formatio reticularis, sich ventral den Resten des 
Vorderseitenstranges anlegt und weit kaudalwärts zu verfolgen ist. 

Der Ramus cochlearis endigt in einem Kern, der wahrscheinlich das Homologon 
des ventralen Acusticuskernes ist; er besteht aus zwei wenig getrennten Teilen. 
Ein Tuberculum acusticum ist bei diesem Monstrum nicht vorhanden, wenigstens 
nicht als solches zu erkennen. (renanntem ventralem Octavuskern entspringen in 
grosser Anzahl sekundäre Neuronen, die ein ansehnliches Corpus trapezoides bilden. 
Auch die Fasern der Striae acusticae sind kräftig geformt. Die obere Olive liegt 
beiderseits dem Facialiskern an und nimmt die Fasern des Corpus trapezoides 
auf; sie sendet in frontaler Richtung ein Faserbündel aus, das neben den direkt auf- 
wärtssteigenden Fasern des Corpus trapezoides liegen bleibt und bis in das Niveau 
des Trigeminuseintrittes zu verfolgen ist. Dort endigt auch dieses System, ohne 
seinen Endpunkt erreichen zu können. 

Die verschiedenen Schnitte lassen ausser den genannten Fasersystemen noch 
eine grosse Anzahl Markfasern erkennen, die als Reflexbahnen verschiedene Kerne 
und Systeme miteinander verbinden. 

Die Nervi glosso-pharyngeus, vagus und accessorius sind sehr deutlich 
zu verfolgen. Der Nucl. ambiguus beginnt kurz unter dem ersten IX-Eintritt und 
wird auf dem Vagusniveau ein grosser Kern. Weniger deutlich ist der dorsale Glosso- 
pharyngeus-Vagus-Kern in seinen obersten Niveaus. Sehr charakteristisch ist da- 
gegen wieder der Fasciculus solitarius mit der benachbarten grauen Masse. Schnitt 
254 zeigt links das Eintreten von Vagusfasern in dieses Bündel. Oberhalb des 
(lossopharyngeusniveaus ist der Fase. solitarius nicht mehr deutlich; ein höheres 
Eintreten von Nerven, also den Nervus glosso-palatinus oder Nervus intermedius 
Wrisbergi, konnte ich nicht konstatieren. 

Auf der Grenze zwischen Vagus und Accessorius (siehe Fig. 7) ist der dorsale 
Teil der Oblongata schon von einem pathologischen Prozess betroffen. Infolge des- 
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Schnitt 268. Obere Hypoglossusfasern. (Ganz dorsal liegt pathologisches Gewebe. 


selben haben sich die beiden dorsalen X-kerne genähert und liegen sie dorsal von 
dem bereits kräftig entwickelten Hypoglossuskern. Nur wenige Schnitte tiefer ver- 
einigen sich linker und rechter Kern zu einem ziemlich grossen, median gelegenen 
Kern, der fast bis zum untersten Oblongataniveau an derselben Stelle zu finden ist. 

Der Nervus hypoglossus entspringt einem grossen Kern, der fast überall 
dorsal vom Zentralkanal liegt und entweder dem Kern der gegenüberliegenden Seite 
fest anliegt oder mit demselben zu einer Kernmasse verschmolzen ist. Er liegt 
ventral in der Oblongata, in Zusammenhang mit dem Fehlen der ventralen Gebiete 
des normalen Hirnstammes (Pyramidenbahn und -kreuzung, Lemniscus, Oliven). 
Des weitern ist die dorsale Lage die Folge des Zuklappens des vierten Ventrikels, 
wodurch seitlich gelegene Gebiete nach dorsal zu liegen kamen. Die Vaguskerne 
liegen daher in den Schnitten auch nicht neben, sondern über dem XII-Kern. 

Der Hypoglossuskern ist gross und enthält grosse multipolare Ganglienzellen 
mit deutlicher Tigroidzeichnung. Nach dem Rückenmark hin bekommt der Kern 
eine mehr ventrale Lage, neben dem Zentralkanal, und ist er also nicht mehr mit dem 
Kern der andern Seite vereinigt. In demselben Schnitt kann man schon die obersten 
Ganglienzellen des motorischen ersten Zervikalnerven finden. 

Hie und da liegen zwischen und neben den Wurzelfasern des Hypoglossus 
Zellen, die wahrscheinlich zum ZRoller'schen Kern gehören. Ebenso findet man 
zwischen XTI- und X-Kernen die kleinzellige Gruppe des Nuel. Intercalatus 
(Staderini). 

Von den andern Teilen der Medulla oblongata müssen an erster Stelle die 
Hinterstrangkerne besprochen werden. Wie nachstehend nëher beschrieben 
werden wird, sind im Rückenmark die @oll’schen und Burdach’schen Stränge ziemlich 
normal entwickelt. Auch die Kernbildung erfolgt auf den ersten Blick in gewöhn- 
licher Weise, doch bei nöherem Zusehen stellt sich heraus, dass die sekundären 
Neuronen so gut wie ganz fehlen. Grosse Ganglienzellen findet man in den Goll’- 
schen und Burdach'schen Ströngen nur äusserst spörlich, und parallel mit dieser 
Erscheinung fehlen auch interne und externe Bogenfasern so gut wie ganz. Die noch 
vorhandenen Bogenfasern vereinigen sich nicht zu einem besonderen Lemniscus, 
sondern legen sich medio-ventral denjenigen Fasern an, die aus den Vorderströngen 
des Rückenmerkes in die Oblongate aufsteigen. 

Auch die Jaterale Abteilung der Hinterstrangkerne (Monakow’scher Kern) 
ist zwar in der Anlage vorhanden, enthält aber keine gutgeformte Genglienzellen. 
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Ein eigentlicher Lemniscus medialis ist nicht abgegrenzt; die wenigen sekundären 
sensiblen Neuronen, die aufsteigen, endigen ziemlich bald. 

Überall in den Schnitten bietet die Formatio reticularis ein auffallendes 
Bild dar. Vom ersten Eintreten von Trigeminusfasern an bemerkt man, dass die 
inneren Bogenfasern dicht unterhalb der zentralen Höhle kreuzen, wobei einige in 
den Fasc. long. post oder den Fasc. praedors. übergehen, andere nicht. Wie die 
verschiedenen Figuren erkennen lassen, sind die Bündel immer sehr deutlich im 
Eintrittsgebiet der Wurzeln, während sie in den Zwischenteilen ziemlich arm an 
Fasern sind (siehe Fig. 7, Schnitt 234). 

Als besondere Abteilung der Formatio reticularis lernten wir oben schon den 
Deiters’schen Kern und die daraus entspringenden vestibulospinalen Faserbündel 
kennen, die in den Schnitten meistens wohl zu erkennen sind. 

Die Formatio reticularis enthält eine grosse Anzahl Ganglienzellen, sowohl 
sehr grosse als kleinere. Die ersteren liegen meistens medial und ventral, während 
in den anderen Teilen grosse Zellen nur zerstreut liegen. Im Trigeminusgebiet trifft 
man sie noch nicht an. wohl aber in Höhe des Facialiseintrittes. Ihre grösste Aus- 
dehnung erreichen sie aber im Vagusniveau. Kaudalwärts gehen sie ziemlich un- 
merklich in das Vorderhornareal über, ohne dass jedoch direkte Kortinuitöt der 
Vorderhornzellen mit den Zellensäulen der Form. reticularis besteht. 

Ein Seitenstrangkern fehlt. 

Das Rückenmark zeigt die typische Forın von Monstren wie Anenzephalus 
und Hemizephalus. Es ist in seiner Gesamtheit dicker als das Rückenmark eines 
Anenzephalen, ein Umstand, der zwar teilweise durch die viel stärkeren Hinterstränge 
erklärt werden kann, doch was auch in den andern Systemen und in der grauen 
Masse wahrzunehmen ist. Die äussere Form ist normal, die Membranen sind nicht 
verdickt, ohne Zeichen von Entzündung und auch ohne kavernös erweiterte Gefüsse. 

Die laterale Inzisur, die typisch wäre bei fehlendem Pyramidenseitenstrang, 
ist allein in den mittleren zervikalen Segmenten (unterster Teil C, bis C,) zu sehen. 

Die Hinterstiänge sind gross; namentlich der Burdach’sche St.ang, der dunkel- 
schwarz in den Markscheidepräparsten erscheint. Im Goll’schen Strange ist das 
Feld gegen die Medianlinie hin ebenfalls ziemlich stark markhaltig, das Gebiet von 
Schultze's Kommabündel dagegen fast marklos. Hier findet sich also ein etwas 
grösserer Gegensatz; aber übrigens ist es dasselbe Bild, das man bei normalen Neu- 
geborenen zu sehen bekommt. Die Hinterstrangkerne sind gut entwickelt 
(siehe oben). 

Die Vorderstränge sind etwas stärker markhaltig als die Seitenstränge. Nament- 
lich die letzteren sind schmal und unregelinässig. Ein Pyramidenareal fehlt ganz. 
Mitunter liegen kleine schwarze Bündelchen an der Stelle der dorsalen Klein- 
hirnbahn; doch dies ist nicht konstant und sie bilden sicherlich kein aufsteigendes 
Bündel. Es ist denn auch nichts vom Corpus restiforme zu entdecken. 

Die Vorderhörner sind überall gut geformt und enthalten eine grosse Anzahl 
sehr schöner motorischer Wurzelzellen, in welchen das Tigroid gut entwickelt ist. 
Die Zellen liegen auf allen Niveaus in verschiedenen Gruppen. Tigrolyse, Schruunpfung 
oder Degeneration von Wurzelzellen ist nirgends zu bemerken; sie haben sich also 
bei Fehlen aller prosenzephaler und mesenzephaler Bahnen ganz normal entwickelt. 

Die Hinterhörner sind gross und enthalten viele eintretende Wurzelfasern. 
Zahlreiche Kollateralen laufen nach den Vorderhörnern. 

Die Clarke’schen Säulen sind vorhanden, aber klein und enthalten nur sporadisch 
einige grössere Ganglienzellen. In den meisten Schnitten trifft man diese sogar 
überhaupt nicht an. 


Zusammenfassend zeigt sich also, dass das hier beschriebene Monstrum ein 
Zentralnervensystem hatte, dem Vorder- und Mittelhirn fehlten, und ferner: die 
Pyramidenbahn und das rubro-spinale Bündel, die frontale und temporale Brücken- 
bahn, die zerebrale Olivenbahn, die Brückenkerne und Brückenarıne, die Oliven 
und ihre Hilusstrahlungen, das ganze Zerebellum mit seinen zu- und abführenden 
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Systemen; und schliesslich der Seitenstrangkern. So gut wie ganz fehlten: die 
mediale Schleife, die sekundären Trigeminusneuronen, die laterale Schleife, das 
Tuberculum acusticum und die aus den Vestibulariskernen nach dem Zerebellum 
verlaufenden Fasern. Ferner fehlt die mesenzephale Trigeminuswurzel. Sehr klein 
ist der Fasc. long. post. 

Im Rückenmark fehlen die Pyramidenbahn, die Kleinhirnbahnen, die gekreuzten 
Gefühlsbahnen und die Zellen in der Clarke'schen Säule. 

Gut entwickelt sind die Hirnnerven vom Trigeminus an mit ihren Endkernen 
(aber oft ohne grosse sensible Ganglienzellen), ihre absteigenden sekundären Neu- 
ronen, die Reflexkollateralen, der Fasciculus praedorsalis, die Formatio reticularis 
und die segmentalen Organe des Rückenmarkes mit den Hintersträngen und den 

Grundbündeln. 

Die während des Lebens konstatierte Flüssigkeitsausscheidung muss 
aus dem Blindsack erfolgt sein, der den frontalen Rest des vierten Ventrikels re- 
präsentiert und in welchem auch Plexus chorioideus-Gewebe liegt (siehe Fig. 
Schnitt 180). Der Zentralkanal des Rückenmarkes ist überall sehr eng, ebenso wie 
seine frontale Fortsetzung; hierin hat also offenbar keine nennenswerte Ausscheidung 
von Liquor stattgefunden. Es ist denn auch hierin nirgends Plexus-Gewebe zu 
finden, wohl dagegen ein normal gebautes Ependym. 

Der Tonus der Extremitäten beim Monstrum war nicht oder doch nur sehr wenig 
erhöht. Enthirnungsstarre bestand nicht, was auch nicht erwartet werden konnte, 
da der Hirnrest nur Medulla oblongata und einen kleinen Ponsteil enthielt. Für 
diese Starre wäre nämlich die Intaktheit der hinteren Vierhügelgegend erforderlich 
gewesen. 

In einigen anderen Punkten dagegen deckt sich das während des Lebens Be- 
obachtete nicht mit den anatomischen Befunden. So fehlt jeder Einfluss des Labv- 
rinthes auf den Stand der Augen, obwohl die lateralen geraden Augenmuskeln ebenso 
wie ihre Nerven und zentralen Verbindungen normalen Bau zeigten. Die einzige 
beobachtete Bewegung der Augen war eine geringe Zunahme der Konvergenz als 
Mitbewegung bei Gähnen; sie kann vielleicht durch Tonusabnahme in den Nervi 
abducentes erklärt werden. 

Obwohl kein Nervus oculomotorins vorhanden war, zeigten doch alle geraden 
Augenmuskeln Querstreifung. Hat vielleicht die sympathische Innervation (akzes- 
sorische motorische Fasern Boeke’s) darauf Einfluss gehabt? 

Die Augenlidheber fehlten, doch konnte das Kind die Augen öffnen. Auch aus 
diesem Grunde muss an sympathische Fasern und glatte Muskelfasern im obern 
Augenlide gedacht werden. 

Als erwähnenswert weise ich noch auf die sehr starke Entwicklung des Thymus 
hin, während die Thyreoidea ziemlich klein war und der nervöse Teil der Hypo- 
plıyse ganz fehlte. Das Nebennierenmark war ebenfalls sehr wenig entwickelt. 

Die Ursache der Missbildung will ich nicht eingehend besprechen; darüber 
ist bereits sehr viel geschrieben worden. Sowohl eine Entzündung als eine Zerstörung 
durch Druck können die pathologischen Veränderungen am Boden des vierten Ven- 
trikels erklären. Der allgemeine Bau scheint hier aber viel mehr in die Richtung eines 
Druckes zu weisen, der auf die am stärksten vorspringende Stelle des jungen Zere- 
brums, d. i. die mesenzephale Bucht einwirkte. Das Mesenzephalon ist völlig ver- 
schwunden; Keine Spur von ihm ist wiederzufinden, während von Zwischen- und 
Vorderhirn noch verschiedene Reste (besonders der basalen Teile) übrig geblieben 
sind und von dem Rhombenzephalon der hinterste Teil (ausser dem Zerebellum) 
ganz erhalten blieb. 

Dieselbe mechanische Erklärung würde auch die Anenzephalie erklären können, 
und sie wird auch von van der Hoven ron Genderen!) für Enzephalozele posterior 
angenommen. Es ist möglich, dass ein zu enges Amnion den pathologischen Druck 
ausübt. Die Erblichkeit, die bisweilen bei Anenzephalie gefunden wird, könnte 


1) Dissertation Utrecht, 1920. 
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dadurch hinreichend erklärt werden, weil wir auch bei anderen, durch Amnion- 
stöorungen verursachten Missbildungen (Klumpfuss) ab und zu erbliches Auftreten 
wahrnehmen. 

Meines Erachtens bietet der hier beschriebene Fall keine neuen Gesichtspunkte 
soweit es die Terminationsperiode betrifft. Man kann das Auftreten von Hemi- 
zephalie am besten dadurch begreifen, dass man sie als eine geringere, aber in un- 
gefiihr demselben Zeitpunkt herbeigeführte Läsion auffasst als die totale Anen- 
zephalie. Man bedenke dabei aber auch, dass wahrscheinlich während der ganzen 
intra-uterinen Periode eine langsame Zerstörung des Hirnrestes vor sich geht, wie 
ich dies früher von einem Anenzephalus beschrieb. 


AUS DER NERVENPOLIKLINIK UND DEM HIRNANATOMISCHEN 
INSTITUT DER UNIVERSITÄT ZÜRICH. 
(Direktor: Prof. Dr. v. Monakow.) 


3. Klinische und anatomische Studien 
über Apraxie. 
Von RUDOLF BRUN, Zürich. 


Mit 17 Figuren. 
(Fortsetzung aus Heft IX, 2.) 


II. 
Epikrise. 


Im Vorhergehenden wurden als Beitrag zum Studium der Apraxie- 
frage 20 Beobachtungen von umschriebener Hirnläsion mitgeteilt, dar- 
unter 16 „positive Fälle‘, bei denen im klinischen Bilde wenigstens 
temporär mehr oder minder schwere apraktische Erscheinungen zutage 
getreten waren. Es bleibt uns nun noch die Aufgabe, dieses umfang- 
reiche Material einerseits nach klinisch-physiologischen Gesichtspunkten, 
anderseits im Hinblick auf die Lokalisationsfrage kritisch zu sichten und 
die gewonnenen Ergebnisse mit den in der Literatur niedergelegten Be- 
obachtungen und Ansichten zu vergleichen. 


1. Klinische und physiologische Analyse der vorstehenden 
Beobachtungen. 


Bevor wir auf die in unseren Fällen beobachteten Besonderheiten 
des apraktischen Verhaltens selbst und auf die verschiedenen Formen 
näher eingehen, in denen sich die Apraxie äusserte, wird es gut sein, vor- 
erst ncch die sonstigen klinischen Begleiterscheinungen, bzw. das 
klinische Gesamtbild, in dessen Rahmen sich die apraktische Störung 
jeweilen präsentierte, einer kurzen vergleichenden Analyse zu unterziehen. 
Dürfte doch eine solche Voruntersuchung nicht allein wertvolle Aufschlüsse 
über die allgemeinen klinischen Bedingungen gewähren, unter denen 
Apraxie vorzugsweise zu erwarten sein wird, sondern unter UÜmständen 
auch über den näheren physiologischen Mechanismus der eigenartigen 


Störung. 


“HOPASM JONUHIOA PAPUSI A 13198013 U pyg WUY Wp SNE SƏPIIƏH SAP UOLS ROT VIP uuo 0p "eng yəou pungay pps puou Jap UNIS UAA PIP UI (1 
AL Hounjp = L "Ant NVA =A 


eaxBady ouospiostos = 8 ‘ojxuidy ouyostiojou = wm ‘Spory = ‘200944 3 X ‘PIH Jeypspeaneıy = 


OAI) (1L)2 CL) 1 CL) FIGL)E I 
















































Lá 


aeg OAYVÍƏN “Il 


























(spqI UAOO VOSI] 
I g I| í 8 | 1 8 | 8 [119 I € I | 9 | -mope pun oyostis 
1g) -OUDERS Os UAN (q 
axvady oys 
f I I I I I 01011 SBB g (V 
LU) Or LU OU) ıIız|lı)Jı)lz)#r| e GU till Eil A 1 and ant 8 
dIXBIY 
S | l l 6 G DUPDSHOEUIL UOAVP 
UOSUNIQIS Uoos 
(a [) AI stil - jean 
A ` . . e | 
(mi č Wa t (ml ur) t S SC LI b 3 mt at At 
lm PUYSOIMAIO À °Z 
A (y»-110Jom) ərxgady 
A d (L) " 
(DI (L) 1 (ID) l l 6 l t I ( 16 t ƏSyəsqey woy "I 
AT 
a | 1! 1 |elelel|: à |411|[+v|9g ji 6 a, FEI 91 :8][B4 OANISOd ‘| 
ke . N , 
Kessler] er il fZläzislaizuailsiaiaiSziëëzl pi ëIalziz 
Se Co >22 | E32] €32]. 25 T4 E B E 2 = = = > Em "Se 7 T S = 
E © = 3 on = t 2 2 NS = © = =” 3 s S N o. 2 ki 2. $ R m. 
Zee elle) o ae R les:;|seı = |2 |) 3 | - 
Tr Sin: © "3]33]| "1 > gr | + 2 1582| °& à z, 
S ISsuzeles 3 [ES Z nn = | 22: - z oxesdy 
Q (Pomdnvy) oplo dop vonmetpeyor WMAMTEMWEÄIME? vwoydm knpo og onou y At EE EE 


X. 


Archiv für Neurologie und Psychia rie. 


a) Das klinische Gesamtbild und die klinischen Begleiterscheinungen 
der apraktischen Störungen. 


Überblicken wir nun daraufhin unser Material, so können wir zunächst 
feststellen, dass der apraktische Symptomenkomplexin keinem 
einzigen unserer Fälle auch nur einigermassen „rein“, d.h. 
isoliert zutage trat; mehr oder minder schwere anderweitige zerebrale 
Störungen, wie Hemiplegie bzw. Parese, Sensibilitätsstörungen, Agraphie, 
aphasische, agnostische und allgemein-semische resp. psychische Störungen 
wurden eigentlich in keinem Falle vermisst. Ich habe die betreffenden 
klinischen Begleiterscheinungen auf der umstehenden Tabelle (S. 49) 
zusammengestellt; zugleich findet der Leser auf dieser Übersicht auch den 
klinischen Verlauf der apraktischen Störung, sowie die Natur und 
Lokalisation der Herde zusammengestellt. 

Hemiplegie bzw. Hemiparese hatte in 9 von 16 positiven Fällen be- 
standen, und zwar hatten von den vier rein halbseitig Apraktischen 
sämtliche eine gekreuzte Hemiplegie bzw. Parese aufgewiesen. Es han- 
delte sich somit in allen diesen Fällen um sogenannte „sympathische 
Apraxie‘. Bei Frau Vogler (Beob. III) hatte sich die linksseitige Hemi- 
parese allerdings im selben Masse wie die rechtsseitige Apraxie wieder 
zurückgebildet. 

Im weiteren wiesen von den fünf vorwiegend halbseitig Aprak- 
tischen (Beob. I, II, X, XI, XIV), bei denen also neben der halbseitigen 
Apraxie der Hand noch deutliche bilateral-apraktische Störungen nach- 
weisbar waren) nur diejenigen Fälle eine initiale Hemiparese auf, bei 
denen die halbseitige Apraxie einen vorwiegend ‚‚motorischen‘ Charakter 
trug, und zwar bezog sich die Parese zweimal auf die später apraktische 
Hand (Beob. II und X) und nur einmal auf die gekreuzte Seite (sym- 
pathische Apraxie, Beob. XI, ChristianV.). Dagegen wurde in den Fällen, 
bei denen die Apraxie einen vorwiegend „sensorischen‘‘ Charakter (im 
Sinne v. Monakow’s) trug, d.h. mit schweren Sensibilitätsstörungen in 
der apraktischen Hand verknüpft war (Beob. I und XIV), keine nen- 
nenswerte hemiplegische Störung vermerkt. Desgleichen wiesen 
von den sieben bilateral agnostisch und ideatorisch Apraktischen nur zwei 
eine Hemiparese auf, diezudem im Falle VIII (Ev.) sehr leichter, tran- 
sitorischer Natur war. In dem andern Falle (XVIII), wo es sich um einen 
Tumor im Pedunculus handelte, war die schwere Hemiplegie natürlich 
selbstverständlich. 

Fassen wir zusammen, so scheint alsc aus unsern Beobachtungen 
hervorzugehen, dass motorische Apraxie ziemlich gesetzmässig — 
wenigstens initial — mit einer gleichseitigen oder gekreuzten Hemiplegie 
bzw. Parese einhergeht, während die sensorischen und agnostisch-idea- 


torischen Apraxieformen seltener mit hemiparetischen Störungen ver- 
knüpft sind. Oder besser, umgekehrt ausgedrückt: Wenn bei Hemi- 
plegie bzw. Hemiparese auf der paretischen oder auf der ge- 
kreuzten Seite apraktische Störungen zutage treten, so 
tragen dieselben meist, wenn nicht immer, „motorischen“ 
Charakter, d.h. sie beziehen sich auf mehr elementare Komponenten 
im sukzessiven Aufbau des Handelns. 

Zu erwähnen ist in diesem Zusammenhange noch, dass in dreien 
unserer Beobachtungen (III, VIII und XV) Apraxie sich zu einer links- 
seitigen Hemiparese hinzugesellt hatte, und zwar hatte die linksseitige 
Hemiplegie in zwei Fällen (III und XV) zu einer typischen rechtsseitigen 
„sympathischen‘‘ motorischen Apraxie geführt.!) Das muss angesichts 
der Feststellung Liepmann’s (41) überraschen, der unter 42 linksseitig 
Gelähmten niemals nennenswerte apraktische Störungen finden konnte. 
Doch ist dagegen zu bemerken, dass seither auch in der Literatur wieder- 
holt Fälle von Dyspraxie der rechten Hand bei linksseitiger Parese be- 
schrieben wurden (so z. B. die Beobachtung 1 von Mingazzini und Ciarla). 
Jedenfalls zeigen solche Beobachtungen, dass die von Liepmann sta- 
tuierte „Prävalenz der linken Hemisphäre für das Handeln“ 
doch keine so absolute ist, wie der Autcr sich das früher 
dachte. 


Gehen wir nun zu den Sensibilitätsstörungen über, so sehen wir, 
dass sich die Sensibilität bei Apraxie gerade umgekehrt wie die Motilität 
verhält: 

Von den vier rein halbseitig motorisch Apraktischen zeigte nur 
einer (Pf., Beob. XV) eine leichte Herabsetzung der Stereognosis in der 
apraktischen Hand. Auch bei der Patientin W. (Beob. XIX), die eine 
schwere bilaterale motorische Apraxie dargeboten hatte, war die Sensi- 
bilität frei. Desgleichen wies unter den drei Kranken mit vorwiegend 
halbseitiger motorischer Apraxie nur einer (Beob. II, Fall x von Abraham) 
eine entsprechende halbseitige Sensibilitätsstörung auf der apraktischen 
Seite auf; doch trat hier die Hypästhesie (Störung der Tiefensensibilität 
und Stereognosie der rechten Hand) erst im späteren Verlauf des Leidens 
zutage, und von da an konnte auch eine deutliche Abhängigkeit 
der apraktischen Fehler von dieser Sensibilitätsstörung be- 
obachtet werden: Mit einem Worte, es handelte sich in diesem Falle 
eigentlich nicht um einerein ‚‚motorische‘‘ Apraxie (im Sinne v. Monakours), 
sondern um eine gemischte motorisch-sensorische Form. 


!) Der naheliegende Einwand, es könnte sieh in diesen Fällen um „verkappte Links- 
händer“ gehandelt haben, trifft wenigstens für die Beobachtung III sicher nicht zu, denn 
in der betreffenden Krankengeschichte ist ausdrücklich erwähnt, dass die Patientin (Frau 
Vogler) Rechtshänderin war. 
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An zwei weiteren Fällen von halbseitiger Apraxie (I und XIV), bei 
denen von vornherein eine schwere kortikale Sensibilitätsstörung auf der 
apraktischen Seite, insbesondere Aufhebung der Tiefensensibilität 
und komplette Astereognosie bestand, konnte nun in besonders 
schöner Weise konstatiert werden, wie die apraktischen Fehlgriffe 
hier weitgehend durch die schwere Sensibilitätsstörung be- 
dingt wurden. Mit andern Worten: Das klinische Bild, das diese Aprak- 
tiker darboten, entsprach in allen Stücken der sensorischen Apraxie 
v. Monakow's (59). 

Desgleichen wiesen von unsern sieben bilateral-agnostisch und idea.- 
torisch Apraktischen nicht weniger als fünf erhebliche, zum Teil doppel- 
seitige Sensibilitätsstörungen auf; dabei war auch hier wieder der Ein- 
tluss namentlich des Ausfalles orientierender propriozep- 
fiver Zeichen auf das fehlerhafte Handeln wenigstens in vier Fällen 
(Beob. VI, VII, VIII und XIII) evident. In zwei Fällen (VI und VIII) 
war überdies die Apraxie z»uf der hypästhetischen Seite stärker ausgeprägt. 

Zusammenfessend lässt sich also sagen, dass mehr oder minder 
schwere Beeinträchtigungen der kortikalen Sensibilität eine häufige Be- 
gleiterscheinung der Apraxie sind, und dass da, wo schwerere Sensibilitäts- 
störungen, insonderheit Ausfall der höheren propriozeptiven Registrierung 
(Tiefensensibilität und Stereoagnosie) in den apraktischen Gliedern zutage 
traten, die aprektischen Fehlleistungen weitgehend durch diese elementaren 
rezeptiven Störungen bedingt erschienen (sensorische Apraxie v. Mo- 
nakow’s). Auch bei denjenigen bilateralen Apraxieformen, bei denen 
agnostische, bzw. allgemein-semische und ‚‚ideatorische‘‘ Momente die 
Hauptrolle spielen, werden ein- oder doppelseitige Sensibilitätsstörungen 
selten vermisst und scheint dann auch in diesen Fällen die apraktische 
Störung wenigstens zum Teil durch dieselben mitbedingt (teilweise deut- 
lich sensorischer Charakter der ‚idezgenen‘‘ Apraxie, Vorherrschen der 
Aprexie auf der hemianästhetischen Seite u. dgl.). 

Auch in der Literatur finden wir auffallend häufig schwere Sensi- 
bilitätsstörungen, insonderheit taktile Agnosie und Bathyanästhesie, in 
den apraktischen Gliedmassen verzeichnet: So zeigte z.B. gerade der be- 
rühmte Liepmann’sche Regierungsrat im apraektischen rechten Arm eine 
totale Aufhebung des Muskelsinns und schwere Stereoagnosie. Auch im 
ersten Fall von Goldstein (21) und im ersten Fall von Mingazzini und 
Carla bestand auf der hemiapraktischen (linken) Seite mehr oder minder 
schwere Hvpästhesie, im letztgenannten Falle sogar komplette Astereo- 
gnosie und Aufhebung des Legesinns; auch weren in diesem Falle nicht 
nur die sogenannten „intransitiven’“ Bewegungen, sondern auch die 
„transitiven” Objektmanipulationen schwer gestört. Das näm- 
liche wor bei dem zweiten Kranken Wrolls (35), der an bilateraler 
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Apraxie mit rechtsseitiger Hypästhesie litt, der Fall; der Autor 
bemerkt sogar ausdrücklich, dass die Apraxie hier am stärksten beim 
Manipulieren mit Objekten hervortrat; es handelte sich also um typische 
sensorische Apraxie, ähnlich wie in unseren Beobachtungen I und XIV. 
Und bei dem doppelseitig apraktischen Patienten van Vleuten's war die 
Stereognosis und die Tiefensensibilität sogar beiderseits schwer ge- 
stört. In den Fällen 7 und 8 von Stauffenberg (72) endlich, bei denen es 
sich um vorwiegend linksseitige Dyspraxie mit überlagernden bilateralen 
aynostisch-ideatorisch-apraktischen Störungen handelte, war rechts Hyp- 
ästhesie vorhanden. 

Wir müssen also auch mit Rücksicht auf die genannten Literatur- 
fälle gegen Liepmann, Mingazzini u.a., mit v. Monakow an der Exi- 
stenz einer „sensorischen Apraxie‘“ festhalten, d.h. an dem 
Vorkommen einer Apraxieform, bei der die Störung der fort- 
laufenden Abwicklung der sukzessiven Akte wesentlich 
durch die schwere gleichseitige Sensibilitätsstörung (Ausfall 
orientierender propriozeptiver Zeichen) bedingt erscheint. (Unsere Fälle I 
und XIV, die Fälle von Kroll, von Vleuten, Mingazzini-Ciarla 1 und zum 
Teil der Liepmann’sche Regierungsrat). 

Und wir können auf Grund unserer Beobachtungen hinzufügen, dass 
Beeinträchtigungen der höheren (propriozeptiven) kortikalen Registrie- 
rung auch bei der sogenannten ‚‚ideatorischen‘‘ Apraxie viel häufiger, als 
dies gewöhnlich angenommen wird, als Teilursache der apraktischen 
Störung eine Rolle spielen, dass mit andern Worten auch der dceppel- 
seitigen agnostisch-ideatorischen Apraxie nicht selten ein sensorisches 
Moment innewohnt. Ä 

Auch Liepmann erkennt zwar den sensiblen Orientierungszeichen eine 
gewisse Bedeutung für den geordneten Fortgang der Handlung zu; er sagt 
z. B. schon in seiner ersten Arbeit über den apraktischen Regierungsrat 
(1900) ausdrücklich, dass die Handlung bei diesem Patienten oft in eine 
falsche Bewegungsreihe geraten sei, ‚weil die Einflüsse, welche normaler- 
weise die Bewegung im Gleise halten, unvollkommen wirksam sind. Zu 
diesen Einflüssen gehört auch die Identifizierung der Objekte durch 
Tasten‘, und fährt dann fort: „Beim Hantieren von Gegenständen 
kommt daher wesentlich die Tastlähmung mit in Betracht.‘ 
Das hindert ihn aber nicht, in der gleichen Arbeit, scwie auch später, 
z.B. auch noch in seiner letzten Polemik gegen v. Monakow (45), den 
Sensibilitätsstörungen eine eigentliche ursächliche Bedeutung (und 
wäre es auch nur im Sinne einer Teilursache) für das Zustandekommen 
von apraktischen Störungen abzusprechen; es handle sich da lediglich um 
ein zufälliges Zusammentreffen. Das immer wiederkehrende Argument, 
auf das Liepmann sich dabei stützt, ist das, „dass Anästhesie nicht 
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Apraxie, sondern Ataxie erzeuge‘.!) ,,Dass Fehlreaktionen auf 
Hypästhesie beruhen können, ist kein Grund, sie apraktische zu nennen‘ 
(45 8.505), und weiter: ‚.... Ich nenne eben an der empirisch im 
Einzelfall vorgefundenen Gesamtstörung nur das Apraxie, was nicht 
Folge von Hypästhesie, von Agnosie usw. ist.“ — Dies ist m. E. eine un- 
zulässige Petitio prineipii, die aber leider seither von den meisten Autoren, 
die über Apraxie geschrieben haben, kritiklos übernommen worden ist.?) 
So lehnen z. B. auch Mingazzini und Ciarla für ihren Fall 1 es auf Grund 
dieses Satzes ausdrücklich ab, dass die Arraxie hier von der bestehenden 
schweren Störung der propriozeptiven Sensibilität abhängig gewesen sein 
könnte, da der Patient weder statische noch dynamische Ataxie aufwies, 
sondern nur ‚Unfähigkeit, korrekt die Bewegungen der zu einem Ziele 
koordinierten Handlungen auszuführen oder sie zu beginnen“. Das ist 
aber im Grunde das nämliche, als ob man sagen würde: Die Apraxie dieses 
Patienten konnte nicht durch die sensible Störung bedingt sein, da Patient 
nur Apraxie aufwies! — Wir müssen uns doch zunächst darüber klar 
sein, was „Ataxie‘ ist.?) Wenn ein Patient mit einer Hand trotz völliger 
Aufhebung der Tiefensensibilität und kompletter Astereognosie alle 
Einzelbewegungen vollkommen korrekt ausführen kann, aber mit 
dieser selben Hand beim Manipulieren auffallend ungeschickt ist und 
alles verkehrt macht, z. B. das Messer mit gegen die Hohlhand gerichteter 
Schneide fasst, sich die längste Zeit bemüht, den Hemdzipfel an die Hose 
zu knüpfen (anstatt die Hose zuzuknöpfen) und dgl. mehr, so ist er eben 
m. E. nicht ataktisch, sondern apraktisch. 

Man verstehe mich richtig: Wenn ich in Bestätigung v. Monakow'’s 
zum Schlusse komme, dass für gewisse Formen von Apraxie dem Ausfall 
orientierender sensibler Zeichen eine wesentliche Bedeutung zukommt, 
so soll damit keineswegs gesagt sein, dass diese Sensibilitätsstörung nun 
etwa die einzige Ursache dieser Apraxieformen darstellt.*) Wir müssen 
uns eben mit dem Gedanken vertraut machen (der sich ja gegenwärtig 
auch sonst überall in der Biologie durchzusetzen beginnt!), dass jedes 
biologische Geschehen, insonderheit ein so verwickelter pathophysio- 
logischer Vorgang, wie die apraktische Störung, das Produkt multipler 


1) Übrigens führt Liepmann diesen Setz selbst ad absurdum, wenn er immer wieder 
nachdrücklich betont, dass sein hemihypästhetischer Regierungsrat keine 
Ataxie dargeboten habe. 

2) Einzig Heilbronner (29) betont an einer Stelle ausdrücklich, „dass ungeschicktes 
Abtasten (bei Astereognosie) auch zur Aprexie gehöre‘, 

3) Ataxie ist m. E. viel eher els Apraxie eine grob motorische Störung, tei 
deren Zustandekominen der Ausfall menisfecher elementarer Komponenten (kortikaler 
und subkortikeler propriozeptiver Reflexe) die Hauptrolle spielt. 

3) Dass dem nicht so ist, beweisen Beobachtungen wie diejenige Schaffer’s (67), wo 
esim Zusammenhang mit doppelscititer Erweiehung des Gyr. supramerginalis zu schwerer 
beidsvitiger Anästhesie und Ntereoggnosie gekommen war und tretzdem keine Aprixie 
bestanden Ju tte, 
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konkurrierender Umstände ist. Mit andern Worten: Der Begriff der 
„Ursache“ im alten Sinne einer einheitlichen und alleinigen 
Bewirkung irgend eines (selbst eines scheinbar noch so ein- 
fachen) Vorgangs kann von der modernen Biologie nicht 
länger aufrecht erhalten werden. 

Recht häufig, nämlich in ungefähr zwei Dritteln unserer positiven 
Fälle, war die Apraxie mit aphasischen Störungen!) vergesellschaftet, 
doch scheinen hier die Beziehungen zwischen den verschiedenen Aphasie- 
und Apraxieformen weniger gesetzmässige zu sein. Immerhin scheint aus 
unsern Beobachtungen hervorzugehen, dass motorische Aphasie vor- 
zugsweise mit motorischer Apraxie, sensorische Aphasie da- 
gegen mehr mit sensorischen und agnostisch-ideagenen aprak- 
tischen Störungen einherzugehen pflegt. Bei der temporär motorisch- 
apraktischen Frau Vogler (Beob. III) bestand während der apraktischen 
Phase Wortstummheit, später subkortikale sensorische Aphasie; es hatte 
sich somit hier um eine sogenannte ‚‚Totalaphasie‘‘ gehandelt. Der ge- 
mischt (motorisch und sensorisch-ideagen) apraktische Patient Abraham’s 
(Beob. II) zeigte anfänglich zwar lediglich leichte sensorisch- und amne- 
stisch-aphasische Störungen, doch trat bei ihm nach dem dritten Insult 
auch motorische Aphasie, allerdings vorübergehend, zutage. Dagegen 
zeigte von den sieben agnostisch und ideagen Apraktischen bemerkens- 
werterweise nur einer (Bernhard V., Beob. VI) eine initiale motorische 
Aphasie, während in zwei Fällen sensorische, in einem Falle (Gloor, Beob. 
VII) amnestische Aphasie bestand. 

Von verschiedenen Autoren, u.a. von Liepmann, Pick, Heilbronner, 
wird die Aphasie als ‚motorische Apraxie der Sprachmuskulatur‘ auf- 
gefasst. Das trifft zweifellos für die initiale Phase der motorischen 
Aphasie zu, wo in der Regel nicht einmal einfache Laute nachgesprochen 
werden können, und wo man deutlich den Eindruck hat, dass die betref- 
fenden kinästhetischen Synergien von dem Kranken momentan nicht mehr 
ekphoriert werden können; die motorische Aphasie imponiert hier durchaus 
alseine Teilerscheinung der faziolingualen Apraxie. Man sieht z.B., wie 
der Patient sich bemüht, ein a oder ein o hervorzubringen; er reisst den Mund 
auf, bewegt die Zunge, macht aber eine ganz falsche Mundstellung dazu, 
und so kommt bestenfalls nur ein unartikuliertes Grunzen heraus. Sehr 
schön war dies z.B. bei unserem Patienten Christian V. (Beob. XI) zu 
beobachten. Aber auch die in den späteren Restitutionsphasen der moto- 
rischen Aphasie vorkommenden Wortverstümmelungen und -Entgleisungen 
(die nicht selten mit Dysarthrie verwechselt werden), machen einen dys- 


1) Es sind hier nur diejenigen Fülle berücksichtigt, bei denen aphasische Störungen 
zur gleichen Zeit wie die Apraxie bestunden resp. als einigermassen stabiles Syndrom 
zurückblieben. Als initiales, transitorisches Svinptom oder (bei Tumoren) im Terminal- 
stadium kommen uphasische Störungen noch häufiger zur Beobachtung. 


praktischen Eindruck und wären etwa den parapraktischen Entgleisungen 
der Hand an die Seite zu stellen. Immerhin ist zu betonen, dass schwere 
motorische Aphasie auch isoliert, d. h. ohne gleichzeitige 
Gesichts- oder Handapraxie vorkommt. Allerdings ist es sehr 
wahrscheinlich, dass auch in solchen Fällen bei genauerer Prüfung 
wenigstens während der schweren initialen Phase wohl regelmässig aprak- 
tische Störungen im engeren Sinne gefunden würden. 

Was dagegen die sensorische Aphasie anbelangt, so wäre dieselbe 
eher mit der sensorischen Apraxie in Parallele zu setzen, indem diese 
Störung sicher wie jene Form der apraktischen Störung vorwiegend, wenn 
nicht ausschliesslich, auf einem Versagen orientierender proprio- 
zeptiver sensorischer Zeichen beruht. Insbesondere das para- 
phasische ‚‚Jargonsprechen“, das gerade bei unserem sensorisch aprak- 
tischen Patienten Schn. (Beob. I) in so ausgeprägtem Masse zur Beob- 
achtung kam, erinnert durchaus an die parapraktischen Entgleisungen der 
sensorisch und agnostisch Apraktischen. 

Wenn übrigens auch die sensorische Aphasie, wie die motorische, 
wenigstens in ihren späteren Phasen!) so häufig ohne begleitende aprak- 
tische Störungen besteht, so dürfte dies darauf beruhen, dass der physio- 
logische Sprachmechanismus sowohl in seiner rezeptiven 
(sensorischen) als — noch mehr — in seiner expressiven 
(motorischen) Komponente einen phylo- bzw. ontogenetisch 
späteren Neuerwerb des Menschen darstellt, und daher dem 
Gesetz des Abbaus (v. Monakow, Jackson) viel leichter unter- 
liegt als alle sonstigen „Zweckbewegungen“ (Praxien). 

Auch mit optischer Agnosie fand sich die Apraxie in einem unserer 
Fälle vergesellschaftet, nämlich bei dem Patienten VII (Gloor).?) 

Ich betone dies deshalb ausdrücklich, weil Liepmann wiederholt (40) 
die Behauptung ausgesprochen hat, dass bei Seelenblindheit Apraxie nicht 
vorkomme. Später allerdings (42) hat er selber zugegeben, dass sogar bei 
seinem Regierungsrat ein gewisser Grad von Agnosie bestanden habe, ‚‚was 
ihm früher entgangen sei“. Dass endlich in einem Teil unserer Beob- 
achtungen die Apraxie von vornherein mit mehr oder minder schweren 
Störungen der örtlichen und zeitlichen Orientierung oder 
psychischen Störungen einherging oder (bei Tumoren, aber auch bei vasku- 

1) Ob die Vermutung v. Monakow's (59. S. 491). dass komplett sensorisch Aphasische, 
wie überhaupt alle an schweren Störungen der inneren Sprache Leidenden, bei genauerer 
Prüfung wohl ausnahmslos auch mehr oder minder apraktisch befunden würden, zutreffend 
ist, müssen spätere, basonders auf diesan Punkt gerichtete Untersuchungen erweisen. 

2) Auch bei dem Patienten II (Fall von Abraham), VIII (Evans), XII (Vett) waren 
zeitweise deutliche Anklänge an agnostische Störungen b>merkbar. — Ebenso bestand in 
einem Falle np. Stauffenberg’s (72 Beob. 7) von linksssitiger Apraxie mit doppelseitig ide- 
atorisch-apraktischen Störungen ein leichter Grad von optischer Agnosie, Auch der Fall 


Beusch v. Monakow's (54) (schwere optische Agnosie mit apraktischen Störungen) gehört 
hierher. 
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lären Herden, wie im Falle IT) im Terminalstadium in dem Bilde schwerer 
allgemeiner Asemie unterging, wurde bei Wiedergabe der bezüglichen 
Krankengeschichten schon zur Genüge hervorgehoben. Es ist bei vor- 
urteilsloser Würdigung der betreffenden Beobachtungen!) unmöglich, zu 
verkennen, wie diese allgemein-semischen bzw. psychischen Störungen 
auch einen wesentlichen Anteil an dem Zustandekommen der apraktischen 
Erscheinungen hatten. Dabei handelte es sich natürlich regelmässig um 
bilaterale apraktische Störungen vom agnostischen und 
ideatorischen Typus. Von den Autoren, die sich um die Erforschung 
der Apraxie verdient gemacht haben, hat bekanntlich vor allem Pick (64) 
auf die Komplikation mit allgemein-semischen und psychischen Störungen 
und auf die Bedeutung dieser Momente als Hilfsursachen für die Apraxie 
hingewiesen: Man darf wohl auf Grund der zahlreichen instruktiven und 
ausgezeichnet analysierten Krankengeschichten Pick’s ruhig behaupten, 
dass die „Psyche“ bei bilateraler (ideatorischer) Apraxie 
kaum jemals vollkommen unversehrt sein wird.?) 

Einen instruktiven Fall von schwerer Desorientierung mit Seelen- 
blindheit und apraktischen Störungen hat übrigens von Monakow (54) 
schon vor mehr als 35 Jahren beschrieben. 


Agraphie war unter unseren 16 positiven Apraxiefällen nicht weniger 
als zwölfmal zur Beobachtung gekommen, und zwar zeigten von den 
sieben rein oder vorwiegend halbseitig motorisch Aprak- 
tischen sämtliche eine schwere agraphische Störung des 
Schreibvermögens, die sich da, wo initial oder dauernd rechtsseitige 
Hemiplegie bestand, auf die ‚sympathisch‘ apraktische linke Hand bezog 
(Beob. XI, Christian V.; XII, Ernst W.). Bei Frau Vogler (III) und dem 
Knaben Ernst W. fiel auch die gänzliche Unfähigkeit zum Zeichnen 
auf. 

Auch die an bilateraler motorischer Apraxie leidende 
Patientin W. (Beob. XIX) litt an schwerer apraktischer 
Agraphie. 

Weniger gesetzmässig als bei der motorischen Apraxie, aber immer- 
hin noch oft genug, kommen agraphische Störungen bei den sensorisch- 
agnostisch und ideatorisch Apraktischen zur Beobachtung: Der exquisit 
sensorisch apraktische Patient Schn. zeigte nach jedem Insult eine schwere 
„cheirokinästhetische‘‘ rechtsseitige Agraphie, die sich indessen jeweilen 
im selben Masse, wie die Apraxie, wieder zurückbildete. Bei dem Kranken 


t) Beobachtungen II, VII, VIII (anfänglich schwere psychische Störungen mit all- 
gemeiner Desorientierung), XIV, XV, XVI XIX. 

2) Dabei ist der Begriff „Psyche“ natürlich nieht im Sinne der bewussten intellek- 
tuellen Leistungen zu fass:n (dies stellen eigentlich nur das Instrumentarium der Seele 
dar), sondern im Sinne der „Betriebsseele" (our), welche namentlich auch die dunkle 
Welt der Triebe und Instinkte umfasst. 
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S. (Beob. XIV) ist leider in der Krankengeschichte über das Schreibver- 
mögen nichts vermerkt. Von den sechs agnostisch bzw. ideatorisch Aprak- 
tischen zeigten drei agraphische Störungen (Gloor, Vett. und Ulr.B.); ein 
weiterer Kranker (Ev.), bei dem die Apraxie allerdings geringfügig war, 
zeigte nur eine beträchtliche Verlangsamung des Schreibens, aber keine 
eigentliche Agraphie. Bei Heuss (XVI) ist in der Krankengeschichte nichts 
über das Schreibvermögen erwähnt, und ein dritter Fall (Beob.VI, Bern.V.) 
kam wegen seines vorschulpflichtigen Alters (6 J.) für die Prüfung auf 
Agraphie nicht in Betracht. Was die Form der agraphischen Störungen 
anbelangt, so zeigten die fünf halbseitig motorisch apraktischen Kranken 
(Beob. III, XII, XV, XX) übereinstimmend die Eigentümlichkeit, dass 
statt Buchstaben sinnlose Schnörkel und Figuren entworfen wurden; dabei 
waren aber die zum Schreiben benötigten Einzelbewegungen, z.B. 
auch die Hand- und Fingerstellung, die Haltung des Federhalters usw. 
an sich ganz richtige. Mit anderen Worten, die Störung entspricht durch- 
aus derjenigen, die wir bei der sogenannten ‚‚ideokinetischen‘‘: Apraxie 
sehen; — es handelt sich in diesen Fällen um eine richtige apraktische 
Agraphie, und zwar um eine motorisch-apraktische Agraphie.!) 
Dabei spielte allerdings bei der Patientin S. S. (XX) auch eine optische 
Komponente mit, indem hier zugleich komplette Alexie bestand; es 
ist daher anzunehmen, dass bei dieser Agraphie auch die Störung des 
optischen Buchstabenbildes eine wesentliche Rolle spielte. 


Einen etwas anderen Charakter hatte die Agraphie bei dem Kranken 
Abraham’s (II); hier bestand entsprechend dem gemischten motorisch- 
sensorischen Charakter der Aprexie eine Form der Schreibstörung, die 
man m. E. am zutreffendsten auch als ,motorisch-sensorische Agra- 
phie“ (Form- und Klang-Agraphie v. Monakow’s) bezeichnen 
würde; denn neben der rein motorisch apraktischen Störung war hier 
noch eine deutliche „cheirokinästhetische‘“ Komponente (schwere 
Störung der Tiefensensibilität und der Stereognosis) in der apraktischen 
Hand wirksam. 

Eine rein sensorische cheirokinästhetische Agraphie haben 
wir dann bei dem Patienten Schn. (I) vor uns, der ja, wie wir gesehen 
haben, wenigstens in der ersten Zeit seines Krankseins im wesentlichen 
an typischer sensorischer Apraxie litt: Hier war schon die Hand- und 
Fingerstellung beim Schreiben eine ganz verkehrte; Pat. hielt den Feder- 
halter ganz ungeschickt, beschmierte sich mit Tinte und brachte mit der 
rechten (sensorisch-apraktischen) Hand überhaupt nichts zustande, was 
auch nur eine entfernte Ähnlichkeit mit geordneten Figuren oder gar mit 


1) Ähnlich, wenn auch in nicht ganz reiner Form, weil mit Peragraphie gemischt. 
verhielt sich die Schreibstörung der doppelseitig motorisch apraktischen Patientin XIX, 
Frau W. 


Buchstaben hatte. Ich möchte vorschlagen, ausschliesslich für diese 
wohlcharakterisierte Form der Schreibstörung, welche evi- 
dent durch die Störung des Muskelsinnes und die taktile 
Agnosie bedingt erscheint, die Bezeichnung ,,cheirokinästhe- 
tische“ oder „sensorische Agraphie“ zu reservieren. 

Einen ganz andern Typus der Agraphie finden wir dagegen bei 
dem Patienten Luchs. (Beob. X), bei dem es sich im wesentlichen um 
eine Kombination von amnestischer Agraphie (Goldstein 23) 
mit litereler Paregraphie handelte: Dieser Kranke kam nicht auf 
den zu schreibenden Buchstaben, verlangte, dass men ihm zunächst den 
Anfangsbuchstaben seines Namens vorschreibe und fügte dann sinnlcs 
einige Buchstaben daran. Er konnte also schreiben, d.h. die cheirokin- 
ästhetischen Engramme der einzelnen Buchstaben ekphorieren, nur nicht 
im richtigen Moment und in der richtigen Reihenfolge. 

Ähnlich verhielt sich die Schreibstörung in den drei mit Agraphie 
einhergehenden Fällen von doppelseitiger agnostischer bzw. ideato- 
rischer Apraxie: Der Patient Gloor (VII) zeigte schwere Paragraphie 
und schrieb links Spiegelschrift; Ulr. B. konnte einzelne Buchstaben und 
Silben nicht schreiben (amnestische Agraphie); andere Buchstaben wurden 
verwechselt (literale Paragraphie), dazwischen kamen allerdings 
auch unleserliche Schnörkel vor, wie bei der typischen motorisch-aprak- 
tischen Agraphie. Die von dem Patienten Vett. (XIII) dargebotene 
Schreibstörung ist leider in der Krankengeschichte nicht näher charak- 
terisier:; bei Gloor und Vett. war übrigens auch die Ekphorie der op- 
tischen Schriftbilder gestört, indem in beiden Fällen schwere optische 
Alexie bestand. Man sieht, die agraphischen Störungen tragen auch hier 
wieder ein ähnliches Gepräge wie die apraktischen (im engeren Sinne): 
Auch der Schreibakt unterlag im allgemeinen denselben Störungen wie 
das übrige Handeln dieser Kranken, indem hier wie dort Formver- 
wechslungen ganzer (an sich richtig abgewickelter) ,,kine- 
tischer Melodien‘ (= Paıagraphie), oder mangelhafte Erweck- 
barkeit derselben (= amnestische Agraphie) namentlich auch von 
der optischen Sphäre aus (partielle optische Agnosie für Buchstaben- 
und Wortbilder = Alexie) und dgl. am Werke sind. 

Dass agraphische Störungen so überaus häufig (bei genauem Vigi- 
lieren wohl immer!) bei Apraxie vorkommen, ist übrigens wohl wieder 
auf den Umstand zurückzuführen, dass die Schreibbewegungen noch mehr 
wie die sprachlichen Funktionen einen ontogenetisch späten Erwerb des 
Menschen derstellen und daher nach dem Gesetz des ,, Abbaus der 
Funktion“ (Jackson und v. Monakow) !) sehr vulnerabel sind. Aus dem 


1) Es ist bemerkenswert, dess Jackson und v. Monakow völlig unabhängig von 
einander guf dieses Prinzip gekommen sind, das den patho-physiologischen Prozessen 
im Zentralnerversystem durchgängig zugrunde liegt. 
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gleichen Grunde ist Agraphie einer Restitution gewöhnlich weniger leicht 
zugänglich als die übrigen apraktischen Störungen und kommt anderseits 
nicht selten auch isoliert, d. h. von vornherein ohne sonstige Apraxie, 
vor, so z. B. in unserem Falle Luchs. (X), wo jahrelang stabile Agraphie 
bestand, zu welcher sich erst mit dem Einsetzen schwerer allgemeiner 
Zirkulationsstörungen anderweitige apraktische Erscheinungen hinzu- 
gesellten. 


b) Das apraktische Verhalten im Besonderen und die klinischen 

| Formen der Apraxie. 

Nachdem wir im Vorhergehenden einen orientierenden Blick auf die 
klinischen Begleiterscheinungen der apraktischen Störungen geworfen 
haben, wollen wir uns nunmehr den Besonderheiten des apraktischen 
Verhaltens selbst, wie es sich in unserem Beobachtungsmaterial kundgab, 
zuwenden und sodann auch der Frage näher treten, ob und welche einiger- 
massen wohl charakterisierten klinischen Formen von Apraxie man aus 
diesen mannigfachen Krankheitsbildern ableiten darf. 

In allgemeiner Hinsicht ist zunächst zu bemerken, dass die Apraxie 
in keiner einzigen unserer 16 positiven Beobachtungen einen 
stabilen Symptomenkomplex darstellte, etwa im Sinne eines 
einheitlichen wohlumschriebenen Syndroms: Vielmehr zeigte die 
Störung auch in den progressiv verlaufenden Fällen (Tumoren) von Tag 
zu Tag, ja bezüglich einzelner Aktesogar von einer Minute zur andern 
ganz beträchtliche Schwankungen, sowohl hinsichtlich ihrer In- 
tensität als mit Bezug auf ihre Qualität, und klang in den Fällen, die in 
Besserung oder Heilung übergingen, in bestimmten, wohlcharakterisierten 
Rückbildungsphasen ab. Wir werden auf diesen wichtigen Punkt im 
folgenden Kapitel noch näher eingehen. 

Initial — in der ersten Shockperiode — oder bei Tumoren umgekehrt 
im Terminalstadium — waren wohl stets alle sukzessiven zusammen- 
hängenden Akte ein- oder doppelseitig schwer gestört. Was in dieser 
initialen (resp. terminalen) Phase zunächst häufig auffiel, war eine eigen- 
artige allgemeine Bewegungshemmung (,apathische Anastole“ 
v. Monakow’s, 60), in dem Sinne, dass die apraktischen Glieder 
nicht allein auf Geheiss, sondern auch spontan überhaupt 
nicht oder doch selten und nur zögernd benutzt wurden. 
Und zwar trat diese eigentümliche Störung, die in acht Krankengeschich- 
ten ausdrücklich vermerkt ist, 1) bemerkenswerterweise bei den rein oder 
voiwiegend halbseitig apraktischen Kranken ebenfalls nur (oder vor- 

!) Inden übrieen positiven Fällen finden sich teils keine näheren Angaben, teils standen 


die betreffenden Kranken während der initinlen üpraktischen Phase nieht in Beobachtung 
(so z.B. Frau Vogler, Beobachtung IIT). 
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wiegend nur) halbseitig auf, bei den bilateral apraktischen dagegen dem- 
entsprechend doppelseitig. Besonders auffällig war die Erscheinung bei 
Tumoren des Stirnhirns (Beob. XVI, Heuss, und XVII, Frau E.); 
im letzteren Falle blieb sie eigentlich das einzige ‚„apraktische‘‘ Symptcm 
und in beiden Fällen wurde die allgemeine Hemmung der Bewegungs- 
initiative so hochgradig, dass die Kranken sich schliesslich weder spontan 
noch auf äusseren Antrieb kaum mehr rührten, auch nicht mehr sprachen 
und keine Wünsche mehr äusserten, obwohl von eigentlicher motorischer 
Aphasie keine Rede war, und wochenlang unbeweglich im Bett lagen 
(komplette Akinesie). Aber auch in Fällen, wo die Läsion weiter hinten, 
in der Zentroparietalregion, sass, war die Bewegungshemmung wenigstens 
initial sehr deutlich; so zeigte der Knabe Werner Fr. (Beob. V) nach dem 
operativen Eingriff noch längere Zeit eine auffallende Hemmung der 
Motilität des rechten Armes, und zwar ohne dass von Parese gesprochen 
werden konnte; auch fiel auf, dass er sogar Schokolade erst nach wieder- 
holter Aufforderung in den Mund steckte und sie dann lange auf der Zunge 
behielt, ohne sie zu kauen oder zu schlucken. Desgleichen war der Knabe 
Bernhard V. (Beob. VI), der ebenfalls eine schwere traumatische Läsion 
der linken Parietalregion aufwies, anfänglich kaum dazu zu bringen, die 
apraktische rechte Hand zu reichen oder mit ihr Gegenstände (z.B. einen 
Perkussionshammer) zu ergreifen oder mit ihr irgend etwas zu machen, 
z. B. auf den Knopf eines Chronometers zu drücken). Dagegen wurde 
ein Geldstück bemerkenswerterweise sofort ergriffen und 
— zum Munde geführt (bahnender Einfluss stärkerer Affekt- 
reize und Abbau bzw. Regression des Trieblebens— in diesem 
Falle des Bemächtigungstriebes — auf eine primitive Stufe, 
nämlich auf diejenige des Nahrungstriebes). 

In der Literatur ist die Störung häufig vermerkt; so wurde sie s. Zt. 
schon von v. Monakow (54) bei dem an Seelenblindheit und Apraxie 
leidenden Kranken Beusch beschrieben: ‚Alle Aufforderungen‘, schreibt 
v. Monakow, ‚irgend eine Bewegung auszuführen, werden ebenso wie alle 
Fragen vom Patienten völlig ignoriert‘‘. Heilbronner (29) bemerkt mit 
Recht, dass der Umstand, dass dieser Mangel an Initiative häufig auch 
bei halbseitiger Apraxie, und dann ebenfalls nur halbseitig, auftritt, 
gegen den psychischen Ursprung der Erscheinung spreche. 
Im v. Vleuten’schen Falle bestand eine auffallende allgemeine Schwer- 
beweglichkeit, die vom Autor als ‚motorische Apathie‘“ bezeichnet wird. 
Auch in einem Fall von posttraumatischer Apraxie, den A. Westphal (81) 
beschrieb (Beob. 4), war eine auffallende ,,Erschwerung und Hemmung 
oder Aufhebung der Befolgung der einfachsten Aufforderungen‘‘ vorhan- 
den, desgleichen in den Fällen von Hartmann, Kleist, van Vleuten, Kroll, 
fioldstein (21), Forster, Liepmann (Regierungsrat), v. Stauffenberg u.a. 
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Kleist bezeichnet die Erscheinung als ,psychomotorische Apraxie‘ 
und deutet dieselbe als ,,Stirnhirnsymptom‘. Dagegen bestreitet Liepmann 
(40) seine Zugehörigkeit zur Apraxie, m. E. mit Unrecht, wie auch v. Mo- 
nakow und v. Stauffenberg betonen. | 

Die Stôrung ist, beiläufig bemerkt, wohl identisch mit der sogenannten 
, Seelenlähmung‘ (die Bezeichnung ist übrigens schlecht gewählt) von 
Nothnagel, Bruns, Bleuler u. a.; sie wurde übrigens von Munk, Exner, 
Mott und Sherington und neuerdings von Minkowski (53) bei operierten 
Tieren, besonders nach Operationen in der Regio sigmoidea, häufig als 
transitorisches Symptom beobachtet. 

In einer späteren Phase wird zwar gewöhnlich die ‚‚Spontaneität‘‘ der 
Aktionen in den apraktischen Gliedmassen bald wieder zurückgewonnen, 
doch werden die Bewegungen nicht selten auffallend langsam und be- 
dächtig ausgeführt, auch die eventuell wieder erlangten Praxien des täg- 
lichen Lebens, wie die Verrichtungen der Toilette, der Nahrungsaufnahne, 
die einfacheren manuellen Arbeiten. In exquisiter Weise war z.B. diese 
schleichende Langsamkeit der Bewegungen bei dem Kranken VII (Evans) 
zu beobachten, aber auch bei Schn. (Beob. I) und Ulr. B. (XVIII). 

Eine weitere, häufig ebenfalls nur initiale Teilerscheinung der Apraxie 
ist die sogenannte ,,Apraxie der Kopfmuskeln‘‘ oder die faziolinguale 
Apraxie. Als solche möchte ich zunächst nur die mangelhafte Beherr- 
schung der willkürlichen Inanspruchnahme — insbesondere auf 
Geheiss — der verschiedenen beweglichen Organe des Kopfes (Gesichts- 
muskulatur, Zunge, Augen) im Sinne bestimmter komplexer 
Synergien bezeichnen, möchte also, aus Gründen, die weiter unten 
erörtert werden sollen, die Störungen der unwillkürlichen mimischen 
und symbolischen Ausdrucksbewegungen vorerst von derselben ab- 
trennen. 

Die faziolinguale Apraxie in diesem engeren Sinne, die selbstverständ- 
lich stets doppelseitig auftritt,!) kam bei sechs unserer Patienten, 
nämlich in den Fällen I (Schn.), VI (Bernh.V.), VII (Gloor), X (Luchs.), 
XI (Christ.V) und XIV (S.) zur Beobachtung. Alle diese Kranken konnten 
auf Befehl die Zunge nicht zeigen und die Augen nicht auf Wunsch 
nach links und rechts, oben und unten bewegen usw. In exquisiter Weise 
wurde die Störung insbesondere bei denjenigen Kranken beobachtet, die 
an grossen Herden in der linken unteren Präzentral- und 
Zentralregion litten, also vor allem bei Luchs (X) und Christ. V. Der 
erstere Patient konnte u. a. auch nicht pfeifen und den Mund nicht spitzen. 
Der Kranke Chr. V. brachte anfänglich sogar den Augenschluss auf Be- 
fehl nur unter gleichzeitiger perseveratorischer Mitbewegung zustande; 


1) In drei Fällen (I, X, XI) war jedoeh b>mirkenswerterweise eine rechtss>itige Fa- 
zialisparese voruusgegangen. 
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bei der Aufforderung, die Zunge zu zeigen, riss er nur wiederholt den 
Mund auf (wobei er einmal ein langgedehntes ‚,‚a‘“ hervorstiess, das un- 
mittelbar vorher mit ihm eingeübt worden war: perseveratorische Ersatz- 
bewegung), wogegen er die Zunge nur in der Mundhöhle hin- und her- 
bewegte, ohne sie hervorzustrecken (ähnlich der Patient Gloor). Er konnte 
ferner nicht auf Befehl blasen, fing statt dessen (wieder als Perseveration 
einer unmittelbar vorausgegangenen Übung) an, zu zählen (,,‚einem‘‘). Die 
Augen konnte er nur unter gleichzeitiger sinnloser Mitbewegung des 
Unterkiefers nach rechts und links bewegen (ähnlich der Patient Schn., 
der statt dessen den Kopf nach links und rechts bewegte); der Blick nach 
oben ging überhaupt nicht resp. nur auf Einwirkung stark affekt- 
betonter Reize. Bei dem Pat. Schn. erfolgte die Seitwärtsbewegung 
der Bulbi zwar prompt auf Geräusche, als Reflexbewegung, 
nicht aber auf Geheiss, den Finger zu verfolgen. Man darf sich ange- 
sichts dieser, zweifellos apraktischen, Störungen der willkürlichen Blick- 
bewegungen mit Liepmann (43) und Heilbronner (29) fragen, ob nicht 
die bei Grosshirnherden verschiedenster Lokalisation jm Initialstadium 
so häufig beobachtete konjugierte Blickparese als ein transitorisches 
apraktisches Symptom aufzufassen ist, als eine eventuell für sich auf- 
tretende Teilerscheinung der faziolingualen Apraxie. Wenigstens in den- 
jenigen Formen, wo die Störung rein kortikal bedingt ist, wo also die 
reflektorische Seitwärtswendung der Bulbi erhalten blieb, wie z.B. 
bei unserem Patienten Schn. (I). 

Auch die spontanen, aus innerem Antrieb erfolgenden 
Blickbewegungen sind übrigens bei Apraxie relativ häufig gestört: 
Die Patienten fixieren nicht, blicken nicht auf die Gegenstände, mit denen 
sie manipulieren sollen; es fehlt hier augenscheinlich an dem korrekten, 
synergischen Zusammenwirken zwischen Auge und arbeitender Hand. 
Dass eine solche Störung, ein solcher Ausfall der normalerweise beständig 
regulierend eingreifenden optischen Kontrolle des Handelns natürlich 
ebenso wie der Ausfall zentral registrierter propriozeptiver Zeichen, mit 
eine wesentliche Quelle der apraktischen Fehlleistungen 
werden kann (besonders dann, wenn sie sich mit einer groben Sensibilitäts- 
störung kombiniert, wie das beispielsweise bei unseren Fällen I, VI, XIV 
zutraf), bedarf wohl keiner besonderen Begründung. 

Dass die faziolinguale Apraxie nicht nur bei linksseitigen Herden 
und nicht, wie Mingazzint (52) meint, nur bei Herden in der Präzentral- 
und Zentralregion vorkommt, beweist der Fall Gloor (VII), bei dem es sich 
um einen mächtigen Herd in der rechten Parietookzipitalregion 
handelte. 

Von der faziolingualen Apraxie im eben geschilderten Sinne zu trennen 
it m.E. die Störung der mimischen Ausdrucksbewegungen 
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(,,mimische Apraxie‘ im engeren Sinne).!) Dieselbe verbindet sich 
allerdings häufig mit der faziolingualen Apraxie, überdauert dieselbe aber 
in der Regel und geht wohl stets mit einer mehr oder minder schweren 
allgemeinen Störung der Gebärdensprache und expressiven 
Symbolik, also mit allgemeiner motorischer Asymbolie?) und „Para- 
pantomimie‘“ einher. Und zwar tritt dieselbe nicht allein auf Ge- 
heiss, sondern auch spontan zutage (im teilweisen Gegensatz zur 
faziolingualen Apraxie im engeren Sinne). Es ist wohl kein Zufall, dass 
diese Störungen bei unserem Krankenmateriale gerade in zwei Fällen von 
motorischer Aphasie (Christ. V, Beob. XI, und Ernst W., Beob. XII) am 
ausgesprochensten waren: Schon dieses Zusammentreffen deutet darauf 
hin, dass wir es hier mit einer zur expressiven Aphasie gehörigen Störung 
des sprachlichen Ausdrucksvermögens im weitesten Sinne, 
mit einer asemischen Störung zu tun haben. Dieselbe trägt im Gegen- 
satz zur Apraxie sens. strict. einen ganz rohen Charakter: so sahen 
wir z. B. bei den genannten Patienten anstatt der geforderten Symbol- 
bewegungen, wie drohen, winken, militärisch grüssen, das Kreuz schlagen, 
ganz rohe, „amorphe“ Gemeinschaftsbewegungen auftreten. Mit anderen 
Worten: Es handelt sich hier um einen durch die Faserunterbrechung be- 
dingten ganz rohen Abbau einer bestimmten individuell er- 
worbenen und feiner ausgebauten Bewegungsart auf eine 
primitivere Stufe. Dementsprechend können denn auch die Kranken 
die betreffenden Symbolbewegungen nicht einmalnachmachen — selbst 
wenn man sie ihnen noch so oft vorzeigt?), während andere, viel ver- 
wickeltere Akte wenigstens spontan ganz glatt gehen (Beob. XI). 
Eine im Initialstadium der Apraxie nicht selten vorkommende, aber 
meist recht flüchtige, sicher immer transitorische Erscheinung ist die 
Störung der sogenannten „reflexiven Zielbewegungen“, oder, 
besser ausgedrückt, der Orientierung am eigenen Körper: Der 
Kranke kann auf Befehl mit der apraktischen Hand seine verschiedenen 
Körperteile nicht aufzeigen, reagiert entweder überhaupt nicht oder mit 
ganz anderen Bewegungen (so der Patient Schn., der nach dem dritten 
Insult auf die Aufforderung, seine linke Hand zu zeigen, nur einen para- 
phasischen Wortschwall vorbrachte), oder er greift an ganz falsche Körper- 
teile (so die Patienten Christ. V. (XI), Ernst W. (XII) und der Kranke 


Abraham's (II). Worauf diese Störung beruht, ist schwer zu sagen; wahr- 





1) Fälle von Ziepmann (Regierungsrat), Hildebrandt (30), Maas, Markuse, Rothmann 
(hier als einziges apraktisches Symptom) u.a. 

2) Spamer, Kussmaul, Finkelnhurg. 

°) Ein Kranker von Maas (48), der an schwerer Perapantomimie litt, Konnte aller- 
dings die betreffenden Symbolbewesungen nach Vorzeigen nechehmen; doch war hier die 
anfänglich schwere rechtsseitige Hemiplegie wieder bis auf Spuren zurückgegangen, — ein 
Gradınesser dafür, dass die Läsion in diesem Falle nicht so wnfangreich war, wie z. B. 
bei unserem Pat. Christ. V. 


scheinlich wird sie aber durch mehrfache pathophysiologische Momente 
verursacht. Bei dem Patienten Schn. z. B. spielte sicher auch ein gewisser 
Grad von Worttaubheit eine Rolle; daneben kommt jedoch wohl stets 
auch ein gewisses Mass von allgemeiner Desorientierung (all- 
gemeine Asemie) in Betracht. Auch eine schwere Störung der Tiefen- 
sensibilität dürfte in manchen Fällen am Zustandekommen dieser Fehl- 
reaktionen beteiligt sein; wenigstens kann man sich leicht vorstellen, dass 
unter solchen Umständen der anästhetische Arm an eine falsche Stelle 
gerät, zumal, wenn überdies, wie so häufig, der Bewegungsablauf (die 
„kinetische Melodie“) auch nicht mit den Augen kontrolliert 
wird. Der Liepmann’sche Regierungsrat, bei dem die reflexiven Bewegun- 
gen rechts schwer gestört waren, zeigte eine totale Aufhebung des Lage- 
sinns im rechten Arm; das näml che war bei dem Kranken Abraham’s 
wenigstens nach dem zweiten Insult der Fall, — und gerade nach dem 
zweiten Insult wurde bei diesem Patienten auch eine schwere Störung 
der reflexiven Zielbewegungen des rechten Armes beobachtet. Ebenso 
dürfte dieses Moment bei dem Kranken v. Vleuten’s, beim zweiten Falle 
Kroll’s, im ersten Falle Mingazzin:-Ciarla’s und im Fall 8 von v. Stauffen- 
berg eine Rolle gespielt haben, — in allen diesen Fällen koinzidierte die 
Störung der reflexiven Zielbewegungen mit mehr oder minder schwerer 
Bathyanästhesie im apraktischen Arm! — Kurz, man sieht, dass man 
zur Erklärung dieser Erscheinung keineswegs eine ‚spezifisch motorische 
Störung sui generis‘‘ (Liepmann) anzunehmen braucht. 

In seltenen Fällen kann die apraktische Störung der Orientierung 
am eigenen Körper so weit gehen, dass die apraktische (und anästhetische) 
Extremität wie ein körperfremdes Objekt behandelt wird: So 
berichtete v. Monakow (54) von seinem Patienten Beusch, dass er seinen 
eigenen Finger zerbiss, wenn man ihm denselben in den Mund 
steckte. Ähnliches hat Minkowski bei einem der Regio sigmoidea 
beraubten Affen beobachtet. Dass derartige Instinktirrungen!!) nicht 
mehr allein durch die Analgesie der betreffenden Gliedmassen zu erklären 
sind, liegt auf der Hand; es sind hier sicher auch agnostische bzw. all- 
gemein semische Störungen am Werk. In der Tat litt der betreffende 
Kranke v. Monakow’s an schwerer optischer Agnosie und deutlicher all- 
gemeiner Desorientierung; er zeigte z.B. u.a. auch eine auffallende Ge- 
frässigkeit, schnappte gierig nach allem, was vor seine Lippen oder in seine 
Hände geriet und versuchte auch unessbare Dinge wie Papier, Tuch, ein Stück 
Holz, einen Schlüssel und andere harte Gegenstände längere Zeit erfolglos 
zu kauen. Wir haben hier den nämlichen Abbau auf eine früh-infan- 
tile Stufe, wie bei dem Knaben Bernh.V. (VI), der eine ihm gereichte 
Münze sofort zum Munde führte, vor uns, nur innoch schwererem Grade. 


1) D. h. der Instinkt irrt sich im Instrumentarium. 
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Weit seltener als die reflexiven Zielbewegungen scheinen bei dex 
Apraxie die transitiven Zielbewegungen, das Zeigen nach Ob- 
jekten und das Greifen nach solchen (eventuell nach Auswahl 
unter mehreren (Gegenständen, sogenannten Wahlhandlungen von 
Liepmann) gestört zu sein. Unter unserem Material trat diese Störung 
in keinem einzigen Falle in typischer Weise zutage. Einzig von dem 
Patienten Gloor (VII) ist in der Krankengeschichte vermerkt, dass er 
beim Essen mit dem Löffel öfters neben dem Teller vorbeifuhr, doch dürfte 
hieran die Hemianopsie und optische Agnosie in erster Linie Schuld ge- 
wesen sein. Auch in der Literatur konnte ich ausser dem Liepmann’schen 
Regierungsrat, bei dem die Erscheinung im Initialstadium halb- 
seitig!) sehr ausgeprägt war, sich aber später bis auf Andeu- 
tungen wieder verlor, keinen ähnlichen Fall ausfindig machen. 

Abraham (1) bemerkt (m. E. mit Recht), dass die merkwürdige Er- 
scheinung durch Apraxie nicht zu erklären sei, sondern dass hier 
partielle Agnosie angenommen werden müsse (er spricht allerdings 
fälschlich von „psychischer Störung‘). Zur Widerlegung des Liepmann’- 
schen Einwandes, dass gerade die Halbseitigkeit der Störung!) gegen 
einen psychischen (bzw. allgemein-semischen) Ursprung derselben spreche, 
zitiert Abraham den merkwürdigen, von Bleuler (4) beschriebenen Fall 
von „halbseitigem Delir‘, das er ebenso wie die halbseitig fehler- 
haften Wahlreaktionen des Liepmann’schen Regierungsrates durch Dia- 
schisia erklärt, d.h. durch ‚eine Störung des Zusammenwirkens gewisser 
psychischer Funktionen mit solchen Aktionen ..., die nur von der rechten 
Körperseite oder doch unter ihrer Führung ausgeführt werden‘. Er dürfte 
mit dieser Erklärung im ganzen das Richtige getroffen haben. 

Etwas ganz anderes ist es natürlich, wenn ein Kranker auf die Auf- 
forderung, einen Gegenstand zu zeigen oder unter mehreren solchen einen 
auszuwählen, überhaupt nicht reagiert, sich nicht rührt (so z. B. 
der Knabe Bernh. V. und der Pat. Schn., Beob. I); hier handelt es sich 
nicht um eine fehlerhafte Zeige- bzw. Wahlreaktion, sondern um die 
S. ... erörterte initiale Hemmung der Bewegungsinitiative. 

Was nun das Handeln im engeren Sinne, d.h. die manuellen Fer- 
tigkeitsbewegungen bzw. deren Aufbau zu sukzessiven Akten (Hand- 
lungen) anbelangt, so sind dieselben (wie bereits betont wurde) initial 
wohl bei jedem Apraktischen mehr oder minder schwer gestört: Die Kran- 
ken sind in dieser Phase unfähig, sich der Hände (bei halbseitiger Apraxie 
vorwiegend nur der einen Hand) zweckgemäss zu den Verrichtungen der 
Toilette, wie Waschen, Zähnebürsten, Kämmen, Kleider und Schuhe 
bürsten, An- und Auskleiden, zu bedienen; sie wissen ferner nicht mehr 


1) Allerdings kamen, wie Liepmann nachträglich zugab, gelegentlich auch mit dem 
„gesunden“ Arm falsche Wahlhandlungen vor. 
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mit dem Essbesteck umzugehen, können die Kerze, ihre Zigarre nicht 
mehr anzünden, ihre tägliche manuelle Arbeit in der Werkstatt, auf dem 
Felde, in Küche und Haus nicht mehr verrichten, nicht mehr telepho- 
nieren usw. Es ist indessen eine bemerkenswerte Tatsache, auf die aber 
in der bisherigen Literatur viel zu wenig hingewiesen wurde, wie häufig 
und wie weitgehend sich diese zum Teil seit der Kindheit eingeübten und 
automatisierten Praxien des täglichen Lebens im späteren Verlaufe des 
Leidens wiederherstellen (sofern es sich nicht um progressive patholo- 
eische Prozesse, insbesondere um raumbeschränkende Herde handelt). 
Darüber soll im folgenden Kapitel noch ausführlicher die Rede sein. Hier 
sei vorläufig nur hervorgehoben, dass diese Besserung nicht selten soweit 
geht, dass es in den späteren Phasen des Krankheitsverlaufes oft nur einer 
eingehenden, besonders auf diesen Punkt gerichteten Untersuchung ge- 
lingt, überhaupt noch apraktische Erscheinungen nachzuweisen, während 
dem Laien (und nicht selten auch dem nicht neurologisch geschulten 
Arzte) am Benehmen der Kranken, im Alltagsleben, in ihrer gewohnten 
Umgebung nichts besonderes mehr auffällt. 

Damit sind wir auf einen letzten wichtigen Punkt gekommen, mit 
dessen Erörterung wir diese Untersuchung über das apraktische Verhalten 
abschliessen wollen: Auf die merkwürdige Tatsache nämlich, dass die 
gleichen Kranken, die unter Umständen ganz komplizierte 
Verrichtungen (z. B. eben die sukzessiven Handlungen des 
täglichen Lebens) ohne weiteres beherrschen, sofern sie 
solehe aus eigenem Antrieb beginnen, — dass diese selben Kranken 
vielfach bei viel einfacheren Akten vollständig versagen, 
sobald sie dieselben (bei der ärztlichen Untersuchung) auf 
Befehl, ohne mittelbar ersichtlichen realen Zweck, sozusagen 
„contre coeur“, ausführen sollen. In sehr schöner Weise 
konnte dieses eigentümliche Verhalten in unseren Fällen 
1.B. bei dem Patienten Schn. (I) und vor allem bei ChristianV. 
(XI) beobachtet werden. So war der erstgenannte Patient nach dem 
zweiten Insult nicht dazu zu bringen, dem Arzte (Dr. Seitz) auf Befehl die 
Hand zu geben, dagegen reichte er ihm unmittelbar nachher, beim Ab- 
schiednehmen, als die Situation es erforderte, spontan die 
Hand. Er war ferner ausserstande, die Manipulationen des Essens vor 
leeren Tellern zu markieren, dagegen handhabte er das Essbesteck ganz 
korrekt, sobald es ans wirkliche Essen ging. Ähnlich verhielt sich der 
Patient Christian V.; die sehr lehrreichen Einzelheiten seines diesbezüg- 
lichen Verhaltens wurden in der Krankengeschichte in zahlreichen Bei- 
spielen geschildert und in der nachfolgenden Zusammenfassung bereits 
kurz besprochen, so dass wir hier nicht mehr näher darauf einzugehen 
brauchen. Alle diese Tatsachen sprechen eine eindringliche Sprache: Sie 
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Weit seltener als die reflexiven Zielbewegungen scheinen bei der 
Apraxie die transitiven Zielbewegungen, das Zeigen nach Ob- 
jekten und das Greifen nach solchen (eventuell nach Auswahl 
unter mehreren Gegenständen, sogenannten Wahlhandlungen von 
Liepmann) gestört zu sein. Unter unserem Material trat diese Störung 
in keinem einzigen Falle in typischer Weise zutage. Einzig von dem 
Patienten Gloor (VII) ist in der Krankengeschichte vermerkt, dass er 
beim Essen mit dem Löffel öfters neben dem Teller vorbeifuhr, doch dürfte 
hieran die Hemianopsie und optische Agnosie in erster Linie Schuld ge- 
wesen sein. Auch in der Literatur konnte ich ausser dem Liepmann’schen 
Regierungsrat, bei dem die Erscheinung im Initialstadium halb- 
seitig!) sehr ausgeprägt war, sich aber später bis auf Andeu- 
tungen wieder verlor, keinen ähnlichen Fall ausfindig machen. 

Abraham (1) bemerkt (m. E. mit Recht), dass die merkwürdige Er- 
scheinung durch Apraxie nicht zu erklären sei, sondern dass hier 
partielle Agnosie angenommen werden müsse (er spricht allerdings 
fälschlich von „psychischer Störung‘). Zur Widerlegung des Liepmann’- 
schen Einwandes, dass gerade die Halbseitigkeit der Störung!) gegen 
einen psychischen (bzw. allgemein-semischen) Ursprung derselben spreche, 
zitiert Abraham den merkwürdigen, von Bleuler (4) beschriebenen Fall 
von „halbseitigem Delir“, das er ebenso wie die halbseitig fehler- 
haften Wahlreaktionen des Liepmann’schen Regierungsrates durch Dia- 
schisi3 erklärt, d.h. durch ‚eine Störung des Zusammenwirkens gewisser 
psychischer Funktionen mit solchen Aktionen ..., die nur von der rechten 
Körperseite oder doch unter ihrer Führung ausgeführt werden‘. Er dürfte 
mit dieser Erklärung im ganzen das Richtige getroffen haben. 

Etwas ganz anderes ist es natürlich, wenn ein Kranker auf die Auf- 
forderung, einen Gegenstand zu zeigen oder unter mehreren solchen einen 
auszuwählen, überhaupt nicht reagiert, sich nicht rührt (so z. B. 
der'Knabe Bernh. V. und der Pat. Schn., Beob. I); hier handelt es sich 
nicht um eine fehlerhafte Zeige- bzw. Wahlreaktion, sondern um die 
S.... erörterte initiale Hemmung der Bewegungsinitiative. 

Was nun das Handeln im engeren Sinne, d.h. die manuellen Fer- 
tigkeitsbewegungen bzw. deren Aufbau zu sukzessiven Akten (Hand- 
lungen) anbelangt, so sind dieselben (wie bereits betont wurde) initial 
wohl bei jedem Apraktischen mehr oder minder schwer gestört: Die Kran- 
ken sind in dieser Phase unfähig, sich der Hände (bei halbseitiger Apraxie 
vorwiegend nur der einen Hand) zweckgemäss zu den Verrichtungen der 
Toilette, wie Waschen, Zähnebürsten, Kämmen, Kleider und Schuhe 
bürsten, An- und Auskleiden, zu bedienen: sie wissen ferner nicht mehr 


1) Allerdings kamen, wie Liepmann nachträglich zugab, gelegentlich auch mit dem 
„gesunden“ Arm falsche Wahlhandlungen vor. 
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mit dem Essbesteck umzugehen, können die Kerze, ihre Zigarre nicht 
mehr anzünden, ihre tägliche manuelle Arbeit in der Werkstatt, auf dem 
Felde, in Küche und Haus nicht mehr verrichten, nicht mehr telepho- 
nieren usw. Es ist indessen eine bemerkenswerte Tatsache, auf die aber 
in der bisherigen Literatur viel zu wenig hingewiesen wurde, wie häufig 
und wie weitgehend sich diese zum Teil seit der Kindheit eingeübten und 
automatisierten Praxien des täglichen Lebens im späteren Verlaufe des 
Leidens wiederherstellen (sofern es sich nicht um progressive patholo- 
gische Prozesse, insbesondere um raumbeschränkende Herde handelt). 
Darüber soll im folgenden Kapitel noch ausführlicher die Rede sein. Hier 
sei vorläufig nur hervorgehoben, dass diese Besserung nicht selten soweit 
geht, dass es in den späteren Phasen des Krankheitsverlaufes oft nur einer 
eingehenden, besonders auf diesen Punkt gerichteten Untersuchung ge- 
lingt, überhaupt noch apraktische Erscheinungen nachzuweisen, während 
dem Laien (und nicht selten auch dem nicht neurologisch geschulten 
Arzte) am Benehmen der Kranken, im Alltagsleben, in ihrer gewohnten 
Umgebung nichts besonderes mehr auffällt. 

Damit sind wir auf einen letzten wichtigen Punkt gekommen, mit 
dessen Erörterung wir diese Untersuchung über das apraktische Verhalten 
abschliessen wollen: Auf die merkwürdige Tatsache nämlich, dass die 
gleichen Kranken, die unter Umständen ganz komplizierte 
Verrichtungen (z. B. eben die sukzessiven Handlungen des 
täglichen Lebens) ohne weiteres beherrschen, sofern sie 
solche aus eigenem Antrieb beginnen, — dass diese selben Kranken 
vielfach bei viel einfacheren Akten vollständig versagen, 
sobald sie dieselben (bei der ärztlichen Untersuchung) auf 
Befehl, ohne mittelbar ersichtlichen realen Zweck, sozusagen 
Contre coeur‘, ausführen sollen. In sehr schöner Weise 
konnte dieses eigentümliche Verhalten in unseren Fällen 
z. B. bei dem Patienten Schn. (I) und vor allem bei Christian V. 
IXI) beobachtet werden. So war der erstgenannte Patient nach dem 
zweiten Insult nicht dazu zu bringen, dem Arzte (Dr. Seitz) auf Befehl die 
Hand zu geben, dagegen reichte er ihm unmittelbar nachher, beim Ab- 
schiednehmen, als die Situation es erforderte, spontan die 
Hand. Er war ferner ausserstande, die Manipulationen des Essens vor 
leeren Tellern zu markieren, dagegen handhabte er das Essbesteck ganz 
korrekt, sobald es ans wirkliche Essen ging. Ähnlich verhielt sich der 
Patient Christian V.; die sehr lehrreichen Einzelheiten seines diesbezüg- 
lichen Verhaltens wurden in der Krankengeschichte in zahlreichen Bei- 
spielen geschildert und in der nachfolgenden Zusammenfassung bereits 
kurz besprochen, so dass wir hier nicht mehr näher darauf einzugehen 
brauchen. Alle diese Tatsachen sprechen eine eindringliche Sprache: Sie 


zeigen nämlich, um es nochmals hervorzuheben, dass die natürlichen 
spontanen Instinkte bzw. Triebregungen in hohem Masse 
„bahnend‘“, d.h. im Sinne einer Herabsetzung der Reiz- 
schwelle auf die Ekphorie der Praxien einwirken.!) 

Die Tatsache, dass Apraktische (wie übrigens auch motorisch Apha- 
sische!) vielfach spontan fertigbringen, was sie auf Geheiss nicht tun 
können, ist zwar an sich nicht neu; sie wurde s. Zt. schon von Liepmann 
(42, 43) hervorgehoben und von zahlreichen neueren Beobachtern be- 
stätigt. Doch blieben alle Autoren die Erklärung für dieses merkwürdige 
Phänomen bisher schuldig;?) dasselbe wird aus den besondern bio- 
logischen Gesetzen des Instinktlebens verständlich. 

Die Instinkte der Selbsterhaltung, wie sie sich in den Schutz- und 
Abwehrreaktionen, den verschiedenen Vorbereitungs- und Exekutions- 
phasen des Nahrungstriebes usw. äussern, bilden ihrer Lebenswichtigkeit 
entsprechend den phylogenetisch ältesten Urbesitz der Erb- 
mneme (Semon): Sie sind fester erblicher Besitz des gesamten Zen- 
tralnervensystems (ja eigentlich jeder einzelnen Zelle des Organismus) und 
sind daher im Gehirn auch nicht an bestimmte Örtlichkeiten gebunden, 
nicht lokalisiert, am allerwenigsten etwa allein in der Hirnrinde, 
vielmehr auch in zahlreichen subkortikalen Apparaten vom Zwischenhirn 
bis zum Rückenmark und dem Gangliensystem herab vertreten (z.B. 
die mesenzephalen, bulbären, spinalen und viszeralen Schutz- und Ab- 
wehrreflexe). 

Die primäre Ekphorie der Urinstinkte erfolgt vorwiegend auf Grund 
innerer Reize (innere Sekretion, Hormonwirkungen); sie spiegelt sich 
subjektiv in den sogenannten Urgefühlen (v. Monakow 60), wie Hunger, 
Durst, Schmerz, organische Angst, libidinöse Erregung usw., die jeweilen 
mit spezifischen viszeralen Reflexen verknüpft sind. Die so zur Aus- 
lösung gelangten Urtriebe erheischen unbedingte Befriedigung und setzen 
nun zu deren Erlangung in der Aussenwelt (der äusseren energetischen 
Situation von Semon) zunächst den zerebrospinalen Orientierung:s- 
apparat in Betrieb (,‚primäre Reizsuchung“, Brun 9). Wirken nun aus der 
Umwelt Reizkomplexe ein, welche einer Befriedigung der betieffenden 
Urtriebe günstig sind, so entsteht mnemische Homophonie zwischen 
diesen Originalerregungen und der hereditär-mnemischen (Trieb-Erregung) 
und diese mnemische Homophonie äussert sich subjektiv als eine lustvolle 
Spannung „Klisis“, v. Monakow). (Im entgegengesetzten Falle entsteht: 
Unlust. Abwehr usw., „Ekklisis“, v. Monakow). Nun erst treten die zere- 
brospinzlen motorischen Apparate in Tätigkeit, und das ganze, in der 

1) Vgl. hierzu auch v. Monakoı 59. | 

2) Es scheint uns auch, dass man sich über diese Erscheinung bisher viel zu wenig 
verwundert hat. 
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Triebbefriedigung gipfelnde lustvolle Erlebnis hinterlässt einen ein- 
heitlichen sukzessiven Engrammkomplex, der nun auch die ver- 
schiedenen, bei der Triebbefriedigung oder -Entladung zur Anwendung 
gekommenen motorischen Synergien in sich schliesst. 

In der Folge nun löst jede Wiederkehr der nämlichen oder einer ähn- 
lichen Situation wieder diesen nämlichen (individuell erworbenen und 
segliederten) Engramm- (,‚Erfahrungs-“) Komplex — einschliesslich 
der motorischen Komponenten desselben — aus, und diese Ek- 
phorie, die subjektiv mit lebhaftem Affekt !) einhergeht, bewirkt auto- 
matisch die Wiederabwicklung der nämlichen motorischen 
Synergien und Sukzessionen (propriozeptiven Erregungsketten), die 
seinerzeit zur Triebbefriedigung geführt hatten. So geht das 
Spiel weiter, indem sich mit zunehmender ‚Erfahrung‘, d.h. mit der 
zunehmenden Erweiterung des individuellen Engrammschatzes an die 
ursprünglichen (hereditären) Instinkterregungen immer neue individuell 
erworbene sensomotorische Engrammschichten angliedern, bis zu den 
verwickelten Praxien des täglichen Lebens hinauf. Die suk- 
zessive „Automatisierung“ dieser Praxien, d.h. die Bildung 
sekundärer Automatismen oder „Gewohnheiten“ (Forel) ?) ist 
die natürliche Folge der zahllosen Wiederholungen der betref- 
fenden, sich zu immer verwickelteren Integrationen { Sherringlon) auf- 
bauenden Engrammschichten im individuellen Leben; dieselben umfassen 
schliesslich im Gehirn so weitgespannte Erregungsbögen, dass sie, wie 
v. Monakow treffend sagt, schliesslich Gemeinbesitz der gesamten 
Hirnrinde bilden. | 

Infolgedessen können diese zum Teil seit früher Kindheit automati- 
sierten Praxien des täglichen Lebens durch einen örtlichen Herd auch 
niemals dauernd vernichtet werden. Wenn wir nun diese Automatismen 
bei der Apraxie dennoch nicht selten schwer beeinträchtigt sehen, so bezieht 
sich diese Beeinträchtigung (ich spreche hier nur von den stabilen End- 
phasen des Leidens) nicht auf die Fähigkeit zum Handeln an sich, sondern 
lediglich auf die Ekphorie; d.h. diese Praxien (propriozeptiven Er- 
regungsketten) sind nicht mehr wie früher auf den mannig- 
fachsten Wegen erweckbar. — Vor allem ist die Ekphorie auf 
rein mnemischem Wege, von der Sphäre der „Vorstellung“ aus, ge- 
stört; d. h. die Kranken sind nicht mehr imstande, die bezüglichen 
komplex gegliederten Synergien und Sukzessionen z.B. auf den blossen 

1) Als Affekte bozeichne ich (9) eben solche sekundären Gefühle, die bereits mit 
einer individuellen Erfahrungskomponente auszestattet sind und die ausser mit vis- 
zeralen Reflexen auch noch mit zerebrospinalen Reflexen, wie der unwillkürlichen 
Gebärdensprache, Mimik usw.. einhergehen. 

2) Im Gegensatz zu den primären oder hereditären Automatismen. den 


viszeralen und zerebrospinalen Reflexen, wie sie bei der primären Ekphorie und Befriedirung 
der Urtriebe in Aktion treten, 
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Wortklangreiz (auf Geheiss, Befehl usw.) in Betrieb zu setzen. Dies 
ist aber eben ein ontogenetisch spät erworbener Weg der Ekphorie, 
der daher, sobald es zu Abbauerscheinungen kommt, in erster Linie un- 
gangbar, gleichsam ‚‚verschüttet‘‘ wird. Von der schon in der Erbmneme 
vertretenen und nicht lokalisierten,!) vielmehr Gemeinbesitz des gesamten 
Zentralnervensystems bildenden Welt der Instinkte dagegen führen noch 
zahllose Wege der Ephorie nach den Exekutionsstätten der betreffenden 
sekundären Automatismen (,‚Praxien‘“), und so kommt es, dass diese 
Engrammkomplexe auf dem Wege einer mit starkem Affekt beladenen 
Triebregung unter Umständen noch sehr wohl zur Ekphorie gebracht: 
werden können und dann auch in allen Einzelheiten glatt sich abwickeln. 
Die Sache verhält sich also nicht so, dass bei der Apraxie einzelne Kate- 
gorien von „Handlungen‘ etwa die komplizierteren, durchweg gestört 
oder gar ‚vernichtet‘, andere dagegen, etwa die einfacheren Akte, durch- 
weg erhalten sind, vielmehr bezieht sich der Abbau hier wie 
überall auf bestimmte chronogene Schichten der Ekphorie, ein Punkt, 
der bei der Diskussion über die Abbautheorie leicht vergessen wird: In 
funktioneller, d. h. biologischer Beziehung ist es eben ein himmel- 
weiter Unterschied, ob eine in früher Kindheit erlernte Bewegungs- 
sukzession, wie z. B. das Essen (d.h. die Nahrungsaufnahme unter kor- 
rekter Benützung des Essbestecks) in der normalen Situation mit 
wirklichen Speisen und unter dem Antrieb des entsprechenden 
Affektes (Appetit) vorgenommen, oder etwa nur auf Geheiss, aus dem 
Gedächtnis, markiert werden soll, also lediglich unter dem Antrieb einer 
schwachen mnemischen Erregung. Im ersteren Falle wirken alle jene 
instinktiven Momente und Originalerregungen, unter deren 
mächtig treibendem Einfluss die Handlung seinerzeit in 
der frühen Kindheit erlernt und geübt wurde, und erzwingen 
deren Ekphorie und Abwicklung selbst noch in dem schwer 
defekten Apraktikergehirn, sobald dasselbe sich von der ersten 
Shockwirkung des Insultes (Diaschisis) erholt hat (Rückbildungsphasen 
der Diaschisis). Im zweiten Falle dagegen handelt es sich um eine erst 
im aktuellen Momente zu schaffende plastische Neuleistung, 
nämlich die geordnete sukzessive Übertragung rein mnemischer 
Erregungen auf den Bewegungsapparat, und angesichts dieser 
Zumutung versagt das defekte Gehirn. 

Der Einwand, den /leilbronner (29) gegen die v. Monakow’sche Abbau- 
theorie erhebt, dass nämlich bei der Apraxie vielfach gerade ‚einfachste 
Akte‘ gestört, verwickelte Handlungen dagegen ‚‚erhalten‘‘ seien, trifft 

1) Lokalisiort, und zwar streng lokalisiert, sind lediglich die dies. Triebregungen be- 
leitenden zerebrospinalen Reflexe. So erklärt sich der scheinbare Widerspruch. dass 


z.B. bei der Apraxie gerade die mimischen und pantommmischen Ausdrucksbawegungen 
ineist am schwersten und nachhaltızsien gestört sind. 
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daher die besagte Theorie in keiner Weise, zeigt vielmehr nur, dass Heil- 
bronner, wie übrigens auch Liepmann und die meisten, die sich in neuerer 
Zeit an der Diskussion dieser Probleme beteiligt haben, das Wesen der- 
selben missverstanden oder vielmehr die Fragestellung nicht ganz erfasst 
haben. Um es nochmals zu betonen: Nicht so sehr darauf kommi 
es beim Abbau an, ob eine Handlung „einfach“ oder ,,kom- 
pliziert“ ist, sondern darauf, welchen zeitlichen (älteren oder 
jüngeren) Schichten der Engraphie die Reize, welche ek- 
phorisch wirken sollen, angehören. 

Vollends unhaltbar ist von diesen Gesichtspunkten aus die Liepmann’- 
sche Theorie der „Kurzschlussakte‘, d.h. die Vorstellung, dass die 
(oder wenigstens gewisse) bei Apraktikern erhalten gebliebenen Akte, ‚Eigen- 
leistungen des Ssensomotoriums‘‘ darstellen, die durch ‚Kurzschluss‘ 
d.h. durch direkte Übertragung der ankommenden zentripetalen senso- 
rischen Impulse auf die im ‚‚Motorium‘ (vordere Zentralwindung) auf- 
bewahrten kinetischen Engramme der betreffenden Akte zustande kommen. 
Zunächst steht diese Betrachtungsweise schon im Widerspruch mit 
den klinischen Tatsachen, indem bei Apraktikern, wie wir eben 
gezeigt haben, keineswegs etwa nur ‚einfache‘ Akte erhalten bleiben, 
sondern unter besonderen Bedingungen (Antrieb durch ein onto- 
und phylogenetisch älteres instinktives Moment) auch ganz komplizierte 
Handlungen glatt von statten gehen. — Handlungen, die wohl auch Lien. 
mann nicht im ‚Sensomotorium‘ allein unterbringen wird. Sodann ist, 
wie vor allem v. Monakow immer wieder nachdrücklich betont hat, die 
Vorstellung, als ob sukzessive Akte (selbst einfacher Natur) an einer 
bestimmten Stelle im Grosshirn lokalisiert sein könnten, physiologisch 
gänzlich unhaltbar. Lokalisiert (im strengen Sinne des Wortes) sind selbst 
in der Rinde nur die in der unmittelbaren Gegenwart sich abspielenden 
synehronen Einzelleistungen, also im wesentlichen die kortikalen Reflexe; 
alle übrigen, aus dem sukzessiv erworbenen individuellen Engrammschatz 
chronogen sich aufbauenden Leistungen bedürfen zu ihrer Abwicklung 
weit gespannter Erregungsbögen, die in spezifischer Weise nur durch 
diejenigen Serienreize ekphoriert und abgelaufen werden können, 
die seinerzeit (bei der ‚‚Erlernung‘‘ der betreffenden Bewegungssukzes- 
sionen) engraphisch gewirkt hatten (v. Monakow).!) 

Auch die vielfach (z.B. auch von Abraham und selbst von Stauffenberg, 
dessen Ansichten in der Apraxiefrage sonst v. Monakow’s Betrachtungs- 
weise am nächsten kommt) vertretene Auffassung, die allmähliche Auto- 


1) Auch Goldstein (24) hat sich zwar in einer sviner Arbeiten scheinbar zu dieser Auf- 
fassung bakannt. — wie wenig er sich indessn die betreffenden Gedankengänge wirklich 
zu eigen gemacht, bkundet er in ders»Iben Arbeit, indem er gleich nachher ven einer 
„Schädigung der Merksysterine der komptizierteren Bewegungen‘ durch oberflächliche 
Herde in den Zentralwindungen spricht! 
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matisierung gewisser früh- und vielgeübter Praxien komme dadurch 
zustande, dass sich die betreffenden Leistungen mehr und mehr ‚‚auf das 
Sensomotorium konzentrieren‘‘, ist vom physiologischen Standpunkt ganz 
unhaltbar. Mingazzini (52) schreibt z. B. wörtlioh folgendes: „Anatomisch 
gesprochen, kann man sagen, dass das Werden einer automatischen Hand- 
lung davon abhängt, dass die entsprechenden Vorstellungen sich allmählich 
in den Foci der Rolandischen Zore konzentrieren“ (!) und weiter .. 
„Man kann folglich durch Übung bis zu dem Punkte gelangen, dass Hand- 
lungen, die früher die Betätigung einer sehr ausgedehnten Zone der Gross- 
hirnhemisphäre verlangten, später hingegen durch die feine Tätigkeit der 
rolandischen Foci oder höchstens eines Restes der taktil-kinästhetischen 
Bilder ausgeführt werden‘. — Diese Betrachtungsweise Mingazzinis ist 
natürlich physiologisch ganz unmöglich ; sie schliesst nämlich nichts mehr 
und nichts weniger als die Vorstellung von einer Wanderung der 
bezüglichen Engrammkomplexe in sich! 

In Wirklichkeit dürfte der Vorgang der Automatisierung ein ganz 
anderer sein, und zwar können wir uns denselben ungefähr folgendermassen 
denken: An die bei der ersten Einübung der betreffenden Bewegungsfolge 
deponierten Engrammkomplexe (,‚kinetischen Melodien“, v. Monakow) 
gliedern sich bei jeder Reekphorie (Wiederholung) neue ent- 
sprechende Engrammkomplexe an, die durch das betreffende 
Wiederholungserlebnis erzeugt bzw. hinterlassen wurden, indem sich nach 
dem Gesetze der mnemischen Homophonie (Semon) die betreffenden, 
bei dem Wiederholungserlebnis auftretenden neuen Originalerregungen 
ohne weiteres mit den bei der Reekphorie wieder auftretenden mnemischen 
Erregungen älteren Datums abermals zu einem einheitlichen Engramm- 
komplex assoziieren. Oder, kürzer ausgedrückt: Jede einzelne Wieder- 
holung der betreffenden Bewegungsmelodie hinterlässt einen 
besonderen neuen Engrammkomplex, der sich den bereits 
in früheren zeitlichen Schichten deponierten ähnlichen schon 
in statu nascendi angliedert. Und zwar wird dieser jeweilen aus 
jeder Wiederholung hervorgehende Gesamtkomplex II., III., IV. Ordnung 
usw., entsprechend der immer ausgedehnteren Erfahrung (indem sich 
jedesmal wieder neue, sensorische und motorische Details hinzugesellen) 
einen immer weiter gespannten Erregungsbogen beanspru- 
chen. Dadurch wächst nun aber auch die Ekphorierbarkeit des Kom- 
plexes allmählich immer mehr, derart, dass derselbe nach der hundertsten 
oder tausendsten Wiederholung schliesslich so ziomlich von jeder Stelle 
der Hirnrinde aus erregbar wird.) 

1) Nach dem zweiten Gesetz der sukzessiven Ekphorie von Semon genügt nämlich 


schon die partielle Wiederkehr einer Komponente derjenigen Reizsituation, die vormals 
engraphisch gewirkt hatte, für die Auslösung eines sukzessiven Engrammkomplexes,. 





Die Sache verhält sich somit gerade umgekehrt, als wie Mingazzini 
und andere Autoren glauben: Die Automatisierung einer Handlung 
beruht nicht darauf, dass sich die betreffenden Engramm- 
komplexe allmählich auf eine immer enger begrenzte Fläche 
der Rinde konzentrieren, sondern im Gegenteil darauf, dass 
sie (entsprechend den zahllosen sich addierenden zeitlichen Schichten) 
allmählich immer weiter gespannte Erregungsbögen besetzen 
und so immer leichter, nämlich von den verschiedensten 
Stellen der Rinde aus, ekphorierbar werden. Und die Rolle 
der Rolandischen Foei bei der Übung besteht im wesent- 
lichen in der immer vollkommeneren Ausschaltung (Hemmung) 
bzw. Beherrschung überflüssiger, den Erfolg hindernder Syn- 
kinesien. Der Einfluss eines örtlichen Herdes dürfte daher 
im wesentliehen in der mehr oder minder hochgradigen Ein- 
schränkung der Erregungsfläche bestehen, wodurch die be- 
treffenden Erregungsbögen teils „verstümmelt“, d. h. ver- 
schiedener wichtiger Reflexkomponenten beraubt, teils aber 
auch als Ganzes von weniger Stellen und zeitlichen Schich- 
ten aus ekphorierbar werden. 


Doch kehren wir nach diesem physiologisch-biologischen Exkurs zu 
unserem Beobachtungsmateriale zurück und fragen wir uns nunmehr, ob 
und welche einigermassen wohlcharakterisierte klinische Formen oder 
Apraxie sich auf Grund desselben aufstellen lassen. 

Liepmann (43), dessen Einteilung für die meisten Autoren, die sich 
nach ihm mit Studien über Apraxie befassten, massgebend geworden ist, 
unterscheidet bekanntlich zwei Hauptgruppen, eine motorische und eine 
ideatorische Apraxie. Die motorische Apraxie teilt er wieder ein in eine 
.gliedkinetische‘ und eine ,,ideokinetische‘ Apraxie. Bei der 
ersteren soll es sich um Verlust der ‚‚kinetischen Engramme‘“ des betroffe- 
nen Körperabschnittes handeln, dieselbe sei demgemäss durch eine glied- 
weise schwere Störung aller, auch der einfachsten, Bewegungen charak- 
terisiert (,, Die Bewegungen sind bestenfalls die eines Ungeübten“‘). Bei 
der zweiten „ideokinetischen‘ Form der motorischen Apraxie dagegen 
sejen die gliedkinetischen Engramme im Sensomotorium zwar erhalten, 
aber vom übrigen Gehirn oder vom ideatorischen Entwurf mehr cder 
weniger dissoziiert. Der Kranke könne demgemäss selbst einfachste Be- 
wegungen nicht nachahmen und nicht auf Geheiss ausführen (,,Die Zunge 
kommt z. B. nicht heraus, wenn er soll und will“), doch gelingen ihm diese 
nämlichen Bewegungen unter Umständen spontan (als ‚Eigenleistungen 


des Sensomotoriums‘‘). Die ideokinetische Apraxie zeige hauptsächlich 
Bewegungsverwechslungen — Entgleisungen der ideatorischen Im- 
pulse —, die die richtigen Bahnen versperrt finden, in falsche Bahnen, 
z. B. in ganz falsche Körperabschnitte. Auch die ideomotorische Apraxie 
ist nach Liepmann vorzugsweise eine Störung nach Gliedern. — Bei der 
ideatorischen Apraxie endlich führen die Glieder ‚gehorsam aus, was 
der ideatorische Entwurf ihnen aufgibt‘, aber dieser selbst sei unzuläng- 
lich (Auslassungen oder Antizipationen von Teilakten der Handlung, Ab- 
gleiten der Ideation in assoziativ verwandte Bahnen (,,Bewegungsqui- 
proquos“ und dgl.). 

Mit der gliedkinetischen motorischen Apraxie Liepmann’s ist im 
wesentlichen identisch die „kortikale Apraxie“ von Kleist!) und 
Heilbronner ; die ideomotorische Apraxie Liepmann’s entspricht ungefähr 
der „subkortikalen‘‘ Apraxie Heilbronner’s. 

Prüfen wir nun unsere positiven Apraxiebeobachtungen mit Rück- 
sicht auf diesen Punkt, so gewahren wir, dass eigentlich keine einzige der- 
selben sich glatt in einer der drei Liepmann’schen Kategorien unterbringen 
lässt: Wir finden eigentlich in unserem gesamten Material nur vier 
Fälle, bei denen man von einigermassen reiner halbseitiger moto- 
rischer Apraxie sprechen kann, nämlich die Beob. III, XII, XV und 
XX; indessen fehlen bei den Fällen III, XV und XX in den betreffenden 
Krankengeschichten irgendwelche näheren Angaben, und muss man ein- 
fach auf die summarische Statuierung abstellen, dass es sich um halb- 
setige „motorische“ Apraxie gehandelt habe. 

In allen übrigen (12) Fällen bestanden entweder neben 
einer vorwiegend halbseitigen Apraxie noch mehr oder 
minder schwere bilateral-apraktische Störungen agnostischer 
oder ideagener (asemischer) Natur, oder die Apraxie war 
von vornherein bilateral, oder endlich, es traten im späteren 
Verlauf zu einer ursprünglich halbseitigen Störung noch 
bilateral-apraktische Erscheinungen asemischen Charakters 
hinzu. Das letztere traf übrigens, wie Liepmann neuerdings selbst zugibt, 
auch bei seinem Regierungsrat zu, der früher immer als das Musterbeispiel 
einer rein halbseitigen ,„ideomotorischen“ Apraxie gegolten hatte. 

Was vollends die Licpmann'schen Chrakteristika der drei For- 
men anbelangt, so müssen wir auf Grund unserer Beobachtungen gestehen, 
lass dieselben bei genauerem Zuscehen klinisch einfach nicht aufrecht 
zu erhalten sind, worauf jeweilen schon im deskriptiven Teil dieser 
Arbeit in den kurzen, nach jedem Fall folgenden Besprechungen hinge- 
wiesen wurde. 

t) Kleist d finiert dis clb> als „„Unfährekeit. solehe Bew. zungsformen zu leisten, die 
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Immerhin kann man als vorwiegend halbseitige motorische 
Apraxien allenfalls noch die Fälle II, X und XI gelten lassen, obwohl bei 
II (Fall von Abraham) schon nach dem ersten Insult deutliche 
bilaterale, agnostisch-apraktische Erscheinungen nachweisbar waren, die 
in der Folge immer deutlicher hervortraten;!) dazu kam noch ein sen- 
sorisches Moment, indem die apraktischen Fehlleistungen der rechten 
Hand zum Teil auch durch eine schwere, besonders nach dem zweiten und 
dritten Insult bemerkbare Störung der Tiefensensibilität und der Stereo- 
gnosis bedingt waren. Auch die gänzliche Hilflosigkeit des Patienten 
Luchs. (X) selbst bezüglich der Praxien des täglichen Lebens lässt sich 
kaum mit einer rein halbseitigen motorischen Apraxie vereinen; es muss 
hier sicher auch noch ein allgemeines agnostisches bzw. asemisches Moment 
mitgespielt haben. | 

Ein zweiter, wohlcharakterisierter Typus von halbseitiger Apraxie, 
der in unseren Beobachtungen I und XIV wenigstens anfänglich in 
ziemlich reiner Weise zutage trat, ist die sensorische Apraxie; doch 
traten auch hier zu den halbseitigen Störungen noch agnostisch-ideato- 
rische Erscheinungen hinzu. 

In allen übrigen Fällen war die Apraxie von vornherein 
bilateral; davon trug nur ein Fall (Beob. XIX) einen vorwiegend ,,moto- 
rischen‘ Charakter; die übrigen dagegen ausgesprochen agnostisch- 
ideatorischen Typus. Und zwar kann man sagen, dass in den Fällen 
VII (Gloor) und VIII (Ev.) das agnostische Moment vorherrschte, 
bei den andern Fällen mehr ideatorische bzw. allgemein-semische Störun- 
gen, obwohl eine reinliche Scheidung diesen beiden Faktoren natürlich 
nicht möglich ist. Bei dem Knaben Bernh.V. (VI) waren auch motorische 
und sensorisch-apraktische Erscheinungen vorhanden. 

Eine Apraxie von rein amnestischem Typus findet sich in unserem 
Beobachtungsmaterial nicht. 

Kurz, es ergibt sich aus dieser Zusammenstellung, dass man, wenn 
man schon einmal bestimmte Unterformen von apraktischen Störungen 
aufstellen will, dies nur in dem Sinne (und eigentlich nie mit ganz gutem 
Gewissen!) tun kann, dass in dem und dem Falle ein ursächliches Moment 
im klinischen Bilde vorherrschend war. Dabei muss aber immer im 
Aug: behalten werden, dass es sich um verwickelte pathophysiologische 
Störungen handelt, die sich, wie alles komplexe biologische Geschehen, 
niemals ohne Zwang in irgend ein Schema einfügen lassen, — 
schon deshalb nicht, weil die Krankheit in bestimmten Phasen 
abläuft und daher zu verschiedenen Zeiten und je nach den 
gerade vorwaltenden äusseren und inneren dynamischen Be- 


1) Neuerdings gibt auch Liepmann (43) zu, dess sich wohl zu jeder motorischen 
Apraxie sekundär auch ideatorische hinzuges:lle, 


dingungen (energetische Gesamtsituation) ein ganz ver- 
schiedenes Bild zeigen kann. Unter Vorbehalt dieser Tatsache 
können wir immerhin auf Grund unserer Beobachtungen etwa folgende 
Typen von apraktischen Störungen aufstellen: 


1. Die halbseitige Apraxie. 


1. Die halbseitige motorische Apraxie: Stets mit gekreuzter 
Hemiplegie und motorischer Agraphie, oft mit initialer Parese der 
später apraktischen Hand und mit motorischer, seltener mit sen- 
sorischer Aphasie verbunden. Keine Sensibilitätsstörung in den 
apraktischen Gliedern. 


+ 
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. Die halbseitige sensorische Apraxie: Die apraktische Störung 
erscheint vorwiegend durch eine schwere gleichseitige Störung der 
propriozeptiven Sensibilität höherer Ordnung (Bathyanästhesie und 
taktile Agnosie) bedingt und geht wohl stets mit schwerer cheirokin- 
ästhetischer Agraphie, oft mit sensorischer Aphasie einher. 


2. Die bilaterale Apraxie. 


3. Bilaterale motorische Apraxie. Wie l., nur doppelseitig und 
mit stärkerem Hervortreten agnostischer und ideatorischer Momente. 


4. Bilaterale agnostisch-ideatorische Apraxie. 

e SI al Agnostische Apraxie: Ein agnostisches Moment (opt. Agnosie, 
25 ‘ Seelenblindheit) herrscht vor. 

Ze b) Ideatorische Apraxie: Ideatorische (‚psychische‘) bzw. all- 
ZS = gemein-semische Störungen herrschen vor. 

=&| c) Amnestische Apraxie. 


Im ganzen gelangen wir somit zu einer Bestätigung der Einteilung 
v. Monakow’s, die uns von rein empirisch-klinischem Gesichtspunkte noch 
immer als die rationellste, weil den Beobachtungstatsachen adäquateste 
erscheint. g 


c) Der klinische Verlauf der apraktischen Störung. 

Bevor wir auf die Frage der „Lokalisation der Apraxie‘‘ näher ein- 
gehen, wird es gut sein, noch den klinischen Verlauf der Störung an Hand 
unserer Beobachtungsreihen einer kurzen Betrachtung zu unterziehen. 

Wir haben, wie aus der Tabelle I (S. 49) hervorgeht, unser Material 
mit Bezug auf diesen Punkt in progressive, stabile, gebesserte und geheilte 
Fälle geordnet. | 

Progressiv, d.h. unter steter Zunahme der Schwere der aprak- 
tischen Erscheinungen, verliefen acht Fälle, davon sieben Tumoren, 
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bei denen dieser Verlauf in Anbetracht, dass es sich um einen stetig fort- 
sehreitenden raumbeschränkenden Prozess handelt, selbstverständlich ist. 
Dennoch traten die apraktischen Störungen selbst in diesen Fällen meist 
relativ spät, oft erst wenige Wochen vor dem tödlichen Aus- 
gang, und dann ziemlich plötzlich in Erscheinung und dauerten oft nur 
wenige Tage, um dann rasch in schweren allgemeinen Hirnsymptomen 
(zunehmendem Hirndruck, kompletter Asemie, allgemeiner Desorientierung, 
Sopor und schliesslich Koma) unterzugehen. Und zwar hat man im allge- 
meinen den Eindruck, dass das Auftreten deutlicher apraktischer 
Störungen zeitlich mit dem Einsetzen stärkeren Hirndruckes 
im Zusammenhang mit der ersten stärkeren Ansammlung hydrozepha- 
lischer Flüssigkeit, zumal in den Seitenventrikeln, zusammenfiel, und 
dann stets zugleich mit einer mehr oder weniger schweren 
allgemeinen Beeinträchtigung der Funktionen der Rinde 
einherging: So stellten sich im Falle XIII (Vett) die ersten apraktischen 
Symptome erst zu einer Zeit ein, als schon eine allgemeine Abnahme der 
geistigen Fähigkeiten, wie grosse Ermüdbarkeit, Unfähigkeit zu geistiger 
Anstrengung, z. B. zum Rechnen, sowie amnestisch-aphasische Symptome 
und Schwierigkeiten beim Lesen und Schreiben zutage getreten waren. 
Bei dem Patienten S. (XIV) gingen dem Auftreten der Apraxie anfalls- 
weise rasende Kopfschmerzen, örtliche und zeitliche Desorien- 
tierung und eine erhebliche Störung der Merkfähigkeit voraus. Bei Pf. 
(XV) ist zwar der genaue Zeitpunkt des Auftretens der Apraxie aus der 
Krankengeschichte nicht ersichtlich; jedenfalls bestanden aber zur Zeit, 
als dieselbe erstmalig konstatiert wurde, schon schwere Hirndruckerschei- 
nungen, die zu doppelseitiger Stauungspapille, zeitweiser Desorientierung, 
Schwerbesinnlichkeit geführt hatten, sowie elektive zerebrale Symptome, 
wie schwere linksseitige Hemiparese, Agraphie, schwere linksseitige Sensi- 
bilitätsstörungen. Auch bei Heuss (XVI) trat die Apraxie erst zu einer 
Zeit auf, wo der Kranke schon nahezu amaurotisch war, und ging bald 
in schweren allgemeinen Orientierungsstörungen und kompletter Asemie 
unter. Bei Ulr.B. (XVIII) fiel das (ziemlich plötzliche) Auftreten der 
apraktischen Symptome (vier Monate vor dem Tode) ebenfalls mit einer 
plötzlichen raschen Verschlimmerung schon vorher vorhandener 
Störungen elektiver Natur, wie sensorischer Aphasie (Worttaubheit) und 
Agraphie zusanımen, ebenso bei Frau W. (Beob. XIX), wo schwere bilate- 
rale motorische Apraxie und komplette Astasie-Abasie sich auch ziemlich 
zur gleichen Zeit (zwei Monate vor dem Tode) einstellten. Und ganz 
ähnlich verhielt es sich bei der Patientin S. S. (X.X), wo der ganze Cortège 
schwerer zerebraler Symptome (Worttaubheit, Alexie, Agraphie, Parese 
der rechten, sympathische Apraxie der linken Hand) gleichfalls zwei Monate 
vor dem Tode mit einem Schlage ziemlich gleichzeitig auftrat. 
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Gegenüber diesen sieben Tumorfällen findet sich in unserem Beo- 
achtungsmaterial nur ein vaskulärer Fall mit progressivem Ver- 
lauf (Beob. X, Luchs.); doch hatte sich hier die Aprsxie erst kurz 
vor dem Tode zu den bisherigen stabilen Hirnerscheinungen (Agraphie 
und Alexie) hinzugesellt, als schwere allgemeine Zirkulstions- 
störungen einsetzten (Gangrän der Füsse). Die Fälle I und II wären 
zwar mit Rücksicht auf die Endphase allerdings such zu den ‚‚progres- 
siven‘“ zu rechnen, doch hatte sich hier die im Zusammenhang mit den 
wiederholten schweren apoplektiformen Insulten aufgetretene Apraxie 
in der Folge jeweilen wieder so weitgehend zurückgebildet, dass wir 
diese Fälle mit Rücksicht auf die früheren Phasen des Krankeitsverlaufes 
ebensogut zu den gebesserten zählen dürfen. 

Bis zum Tode stebil blieb die Apraxie nur in einem Falle 
(VII, Gloor), bei dem aber bei der Sektion nicht allein multiple vasku- 
läre Herde, sondern ausserdem noch eine schwere Sklerose der 
Hirngefässe und rechtsseitige Hirnschwellung gefunden wurden. 
Auch war die Apraxie von Anfang an mit schweren allgemeinen zerebralen 
Störungen (epileptiformen Anfällen) verbunden. 

Eine allmähliche Besserung der Apraxie konnte in vier 
Fällen, sämtlich vaskulären Ursprungs, konstatiert werden 
(Beob. I Schn., II Fall von Abraham, VIII Ev., XI Christ.V.). In den 
beiden erstgenannten Fällen ist die jeweilige weitgehende Rückbildung 
der anfänglich schweren apraktischen Erscheinungen umso bemerkens- 
werter, als sie trotz schwerer Sklerose der Hirngefässe erfolgt war. 

Eine völlige Heilung (d. h. spurloses Verschwinden) der 
Apraxie wurde in drei Fällen beobachtet (VI. Bernherd V., XII. Ernst 
W., III. Frau Vogler): In den ersten beiden Fällen handelte es 
sich um jugendliche Individuen (Kinder) mit traumetischen 
Herden im linken Zentroparietallappen, bei Frau V. um einen alten 
Blutherd im linken unteren Scheitelläppchen bei sonst gesundem 
Gehirn. 

Auch von den vier Apraxie-negativen Fällen betrafen nicht weniger 
als drei (IV Ch., V Werner Fr., IX H.H.) jugendliche Individuen 
mit traumatischen Herden, und zwar bei zweien mit ‚typischer‘ 
Lokalisation im linken unteren Scheitelläppchen. Bei dem vierten 
negativen Fall (Frau E., Beob. XVII) handelte es sich um ein Gliom des 
Balkenknies mit Auswechsen ins Mark beider Stirnlappen. 

Fassen wir zusammen, so geht aus unseren Beobschtungen folgendes 
mit Sicherheit hervor: 

l. Bei im übrigen gesundem Gehirn, insbesondere bei 
jugendlichen Individuen mit traumatischen Herden, 
heilt such schwere initiale Apraxie ausnahmslos aus. 
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In denjenigen Fällen, wo die epraktischen Erscheinun- 
gen monate- oder jahrelang bis zum Tode stabil bleiben, 
sind ausser herdförmigen, meist multiplen Defekten 
stets noch schwere allgemein-pathologische Prozesse, 
wie schwere Sklerose der Hirngefässe, Chorioiditis 
(Hydrocephalus) mit ihren Folgeerscheinungen im 
Spiele.!) Nicht selten wird aber sogar unter solchen 
ungünstigen Bedingungen, wenigstens in den ersten 
Phasen des Krankheitsprozesses, noch eine weitgehende 
Besserung der akut im Anschluss an einen apoplekti- 
formen Insult aufgetretenen Apraxie beobachtet. 


Einen progressiven Verlauf unter Zunahme der Schwere 
der apraktischen Erscheinungen zeigt die Apraxie fast 
nur bei Tumoren,?) seltener bei vaskulären Herden, 
unter den sub 2 genannten ungünstigen Bedingungen. 
Apraxie ist somit ein im Prinzip temporäres Symptom, 
dessen Auftreten niemals allein durch die Wirkung eines 
stabilen örtlichen Herdes, wie immer derselbe auch 
lokalisiert sei, erklärbar ist, sondern bei dessen Zu- 
standekommen ausnahmslos noch mehr oder minder 
schwere zerebrale Störungen allgemeiner Art (Die- 
schisis, schwere allgemein-pathologische Prozesse) eine 
Rolle spielen (gegen Liepmann, in Bestätigung v. Monakow’s). 


1) So auch die Fälle von Liepmann (40), Goldstein (21), Kroll(l und 2), Stauffenberg (72) 7 


undv.a. Manchen Arbeiten ist jedoch über den Verlauf der Störung und namentlich über 
den genauen histologischen Befund (Durchmusterung des ganzen Gehirns an Hand von 
Serienschnitten) nichts Genaueres zu entnehmen. 


3) Fälle von Vleuten, Stauffenbery (8), Hartmann, Forster, Zipperlina u.a. 


(Schluss folgt im nächsten Heft.) 
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(Direktor: Prof. Dr. E. BLEULER). 


4. Untersuchungen über die Wirkungen des 
Koffeins und des Kaffees auf den Menschen. 


An Hand von Experimenten mit gewöhnlichem Kaffee und Kaffee „HAG”. 


Von HANS W. MAIER. 
Mit 14 Tafeln. 


(Fortsetzung und Schluss aus Band IX, 2.) 


II. Teil. 


Untersuchungen über die Beeinflussung der geistigen 
Leistungsfähigkeit. 

Nachdem im I. Teil der Arbeit Versuche über die physiologische und 
mehr allgemein seelische Wirkung des Koffein angestellt wurden, war es 
die zweite Aufgabe, mit einer experimentalpsychologischen Methode die 
Beziehungen zur geistigen Leistungsfähigkeit genauer zu untersuchen, 
was ich zusammen mit meinem Assistenten Jakob Mensch in unserem 
psychiatrischen Laboratorium ausführte. Da Individuen mit irgendwie 
erkranktem Nervensystem besonders lebhaft auf Koffein und ähnliche 
Stoffe reagieren, nahm ich als Versuchspersonen dreizehn neurotische 
oder leichter psychotische Patienten der Klinik. Als Arbeitsmethode wurde 
ein Arbeitsexperiment benutzt, wie es ähnlich seinerzeit von Kraepe- 
lin angegeben worden war: Die Versuchsperson erhält den Auftrag, in 
einem Heft vorgedruckte einstellige Zahlen möglichst rasch zu addieren 
und zwar so, dass stets nur zwei untereinandergedruckte Zahlen zusammen- 
gezählt werden; das Resultat wird von dem Rechnenden mit Bleistift 
zwischen die Zahlen geschrieben und zwar so, dass bei Resultaten über 
10 nur die letzte Ziffer geschrieben wird; dies genügt zur Kontrolle der 
Richtigkeit der Additionen und verhindert, dass die Störung durch das 
Schreiben von ein- und zweistelligen Ziffern verschieden gross wird. Es 
wird der Versuchsperson nicht vorher mitgeteilt, wie lange gerechnet wird. 
Der Experimentator notiert nach Ablauf jeder Minute, wie viele Ziffern 


Zen] ze 


addiert wurden und lässt nach 60 Minuten den Versuch abbrechen. Wenn 
die Versuchsperson mit konzentrierter Aufmerksamkeit gearbeitet hat, 
unterschätzt sie in der Regel nachher bedeutend die Zeit, während der 
gerechnet wurde. Es wird nun festgestellt, wie viele Additionen in jeder 
Minute ausgeführt wurden und dies in einer Kurve dargestellt; um über- 
sichtlichere Resultate zu bekommen, wird ausserdem eine Kurve des 
arithmetischen Durchschnittes aus dem Resultat von je 10 Minuten an- 
gelegt, die also sechs Punkte verbindet. Die Rechenfehler werden an einer 
zweiten Skala am Fusse der ersten für jede Minute notiert. — Das 
Resultat beim nichtermüdeten Gesunden ohne irgendwelche anderweitige 
Beeinflussung ist gewöhnlich das, dass infolge des Übungszuwachses 
während der ersten 45 Minuten ein ziemlich kontinuierlicher Anstieg der 
Kurve erfolgt, während in den letzten 15 Minuten sich eine leichte Er- 
müdung durch ein Abfallen dokumentiert. Die Ermüdung ist aber stets 
bedeutend geringer wie der Übungszuwachs, so dass das Ende der Kurve 
wesentlich höher liegt wie der Anfang. 

Die Versuche wurden stets um 10 Uhr vormittags vorgenommen, 
ca. 21), Stunden nach der letzten Mahlzeit. 

Meyer und Gottlieb stellen in ihrer experimentellen Pharmakologie 
die Vermutung auf, dass ein Teil der Koffeinwirkung darauf beruhe, dass 
direkt nach dem Essen diese Substanz der Erweiterung der Abdominal- 
gefässe während der Verdauung entgegenwirkt, und dadurch die Anämie 
des Gehirnes verringert wird. Durch die Tageszeit, in der stets die Ex- 
perimente vorgenommen wurden, dürfte dieses Moment zum grossen Teil 
ausgeschaltet sein. Da sämtliche Versuchspersonen Patienten der Klinik 
waren, hatten alle am Morgen die gleiche Nahrung zu sich genommen. 
Das Experiment wurde erst 10 Minuten nachdem die Versuchsperson den 
Kaffee getrunken hatte begonnen, und ausserdem wurde darauf geachtet, 
dass jede der Versuchspersonen in annähernd derselben Zeit ihr Quantum 
zu sich nahm. Zwischen den einzelnen Experimenten wurde gewöhnlich 
eine Pause von zwei Tagen eingeschaltet. Es wurde dabei streng darauf 
geachtet, dass die Patienten sich bei jedem Versuch in demselben psychi- 
schen und körperlichen Zustande befanden. Traten Aufregungszustände, 
Depressionen oder körperliches Unwohlsein auf, so wurde die Fortsetzung 
des Experimentes verschoben. 

Es erschien zweckmässig, das Koffein in der Form von Kaffee einzu- 
führen. Zu diesem Zwecke standen mir die gleichen zwei Arten Kaffee 
mit verschieden starkem Koffeingehalt wie in der ersten Versuchsreihe 
zur Verfügung, ein koffeinhaltiger Santos-Kaffee und Kaffee Hag. 

Bei unserer gewöhnlichen Normaldosis von 30 g Kaffeepulver auf 
300 g Wasser wurden demnach mit Kaffee Santos 0,33 g Koffein mit 
Hag 0,009 g verarbeitet. Im Infus dürfte jeweilen ein etwas kleineres 


Archiv für Neurologie und Psychiatrie. X. 6 


Quantum ca. 0,21 und 0,006 g enthalten gewesen sein. Also enthalten 
Ze Liter stark angegossener sog. Kaffee Hag nicht einmal 
1 Zentigramm Koffein, eine Dosis, die auf den Menschen 
wohl keinerlei Wirkung mehr haben kann, so dass dieses 
Getränk als praktisch koffeinfrei bezeichnet werden kann. 

Die Versuchspersonen wussten nie, welche Kaffeeart sie erhielten, 
die Reihenfolge wurde stets gewechselt. 

Von den dreizehn Versuchspersonen litt ein Mann (Kurve und Ta- 
belle I und XIV) an einer schweren gewerblichen Brommethylvergiftung, 
zwei Frauen an Hysterie (III und IV), ein Mann war manisch-depressiv 
(X), einer ein schizophrener Psychopath (VII), einer ein debiler Alkoholiker 
(XI), vier hatten psychische Schädigungen nach schweren traumatischen 
Gehirnverletzungen (VIII, IX, XII und XIII), drei waren psychopathische 
Querulanten mit Versicherungsneurosen (II, IV und V). 

Kranke mit Folgen von Gehirnverletzungen oder schweren Er- 
schütterungen oder traumatischen Neurosen schienen mir für die Versuche 
besonders geeignet, weil man weiss, dass gerade bei diesen rasche Ermü- 
dungserscheinungen bei geistiger Arbeit im Vordergrund stehen. Aus 
Vorversuchen ‚wussten wir, dass hier die anregende Wirkung des Kaffees 
besonders deutlich zutage tritt. 


A. Betrachtung der Einzelversuche.'!) 
1. Versuch (Kurve und Tabellen Iund XIV). 


27jähriger Arbeiter. Erlitt in einer pharmazeutischen Fabrik infolge 
Defektes des von ihm bedienten Apparates eine Brommethylvergiftung. 
Bei der Aufnahme Geruchsinn deutlich herabgesetzt. Beim Sehen nach 
rechts hat Patient das Gefühl, als müsste er nach rechts fallen. Reflexe 
erhöht, starke Dermographie. Trigeminus 1, 2, 3 hyposensibel. Sprache 
verwaschen, Gang ataktisch, Romberg positiv, leichte Ermüdbarkeit, 
Gedächtnis und Orientierung stark herabgesetzt. 

Die Kurve Nr. I gibt das Resultat der Experimente wieder, welche 
kurz nach der Aufnahme des Patienten in die Klinik gemacht wurden. 
Die Kurve ohne Kaffee zeigt ein sehr geringes Gesamtresultat, keinen 
Übungsanstieg und auch keinen Ermüdungsabstieg. Dagegen sehen wir 
schon beim Versuch mit Kaffee Santos eine ganz bedeutende Zunahme 
des Gesamtresultates, einen raschen Übungsanstieg, ein ebensolches Ab- 
fallen und keine wesentlichen Ermüdungserscheinungen. Die Kurve zeigt 
jedoch viel mehr Zacken als diejenige ohne Kaffee. Bei der Kurve mit 
Kaffee Hag fallen die Zacken besonders auf und zeigen einen hysteriformen 
Typus, wobei das Gesamtresultat ein ziemlich hohes ist. Die Zahl der 


1) Die Kurven sind am Schlusse der Arbeit zusammengestellt. 


Fehler ist bei Kaffee Hag die geringste. Schon bei der Fehlerzahl fällt es 
auf, dass bei dem geringen Gesamtresultat ohne Kaffee die Zahl der Fehler 
fast so gross ist wie bei den Versuchen mit Kaffee, bei denen das Gesamt- 
resultat erheblich grösser ist. Die Höchstleistung ohne Kaffee liegt 
zwischen der ersten und fünften Minute, bei Kaffee Santos zwischen der 
fünfzehnten und fünfundzwanzigsten und bei Kaffee Hag zwischen der 
fünfzehnten und fünfundzwanzigsten. Die Mindestleistung ohne Kaffee 
liegt zwischen der fünfzehnten und fünfundzwanzigsten Minute, mit Kaffee 
Santos zwischen der ersten und fünften Minute und mit Kaffee Hag 
zwischen der fünften und fünfzehnten Minute. 

Auffallend ist weiter bei diesem Versuch, dass die Zahl der Additionen 


Tabelle I. 


Zahl der Additionen Fehlerzabl | Höchst- Mindest- 
von der in der leistung leistung 


1.- 20. M. [21.—40. M. | 41.60. x. 1.— 60. M. in der in der 
Ohne Kaffee 172 171 185 13 1.-- 5. Min. | 15.—25. Min. 


Mit Kaffee SANTOS | 426 449 472 13 |15.—25. , | 1.— 5. , 
» » HAG 543 590 560 9 115.—235. „ | 5.—15. 


Zahl der Additionen Zahl der Fehler 


Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang | Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Höchstleistung Mindestleistung Höchstleistung | Mindestleistung 


Mit Kaffee SANTOS 540 1) 453 


t 
Ohne Kaffee 59 191 1 
6 

» » HAQ 706 1) 303 3 


I) = Mindestleistung liegt vor der Höchstleistung, statt umgekehrt. 





vom Anfang bis zur Höchstleistung ohne Kaffee nur 50 beträgt, bei Kaffee 
Santos 540, bei Kaffee Hag 706. Ähnlich verhält es sich mit der Zahl der 
Additionen von der Höchstleistung bis zur Mindestleistung und zwar ohne 
Kaffee 191, mit Kaffee Santos 453, mit Kaffee Hag 303. Die Zahl der 
Fehler beträgt von Anfang bis zur Höchstleistung ohne Kaffee 1, mit 
Santos 6, mit Hag 3. Von der Höchstleistung bis zur Mindestleistung ohne 
Kaffee 5, mit Santos 5, mit Hag2. — Die Kurve XIV stammt auch von 
demselben Patienten kurz vor seiner Entlassung aus der Klinik, acht 
Wochen später. Bei diesen Kurven sehen wir sowohl ohne Kaffee, wie auch 
mit den zwei genannten Kaffeesorten, nichts Auffallendes als Ermüdungs- 
erscheinungen gegen Ende der Experimente, besonders bei Kaffee Santos. 
Der Einfluss des Kaffees ist in diesem Falle sehr minim, was wohl ein Aus- 
druck dafür ist, dass die Intoxikationsüberempfindlichkeit des Gehirns 
wieder verschwunden ist. 


Tabelle XIV. 


Zahl der Additionen Fehlerzahl Höchst- Mindest- 











von der in der leistung leistung 
1.—20. M. | 21.—40. M. | 41.—60. M. | 1.—60. M. in der in der 
Ohne Kaffee 641 659 638 14 1.— 5. Min. | 5.—15. Min. 
Mit Kaffee SANTOS 676 625 724 0 5.—15. „ 125.—35. e 
» » HAG 672 677 645 6 [|1— 5. , |15.—25. , 
Zahl der Additionen Zahl der Fehler 





Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang |Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur | leistung bis zur 
Höchstleistung | Mindestleistung || Höchstleistung | Mindestleistung 





Ohne Kaffee 634 817 1 0 
Mit Kaffee SANTOS 823 654 0 0 
š a HAG 172 643 0 2 


2. Versuch (Kurve und Tabelle II). 


25jähriger Arbeiter, psychopathischer Querulant, mit Erscheinungen 
von Versicherungsneurose. Die Kurve ohne Kaffee zeigt eine Zunahme 
am Anfang, dann leichte Ermüdungserscheinungen und zum Schlusse 
wieder einen leichten Anstieg. Bei den Kurven mit den zwei Kaffeearten 
sehen wir viel weniger Zacken als ohne Kaffee, ein bedeutend grösseres 
Gesamtresultat und eine gleichmässigere Arbeit. Ohne Kaffee machte der 
Patient während einer Stunde nur fünf Fehler, bei den Experimenten mit 
den zwei Kaffeesorten gar keinen Fehler. Die Höchstleistung ohne Kaffee 


Tabelle lI. 


Zahl der Additionen Fehlerzahl Höchst- Mindest- 


von der in der leistung leistung 
1.—20. M. |21.—40. M. | 41.—60. M.| 1.—60. M. in der in der 
Ohne Kaffee 446 424 495 5 45. —- 55. Min. | 15.—25. Min. 
Mit Kaffee SANTOS 557 571 568 0 15.—25. „ l.— 5 5 
e „~ HAG 644 721 608 0 35.— 45. , 5.—15. 
Zahl der Additionen | Zahl der Fehler 


Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang | Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Höchstleistuns Mindestleistung Hôchstleistung | Mindestleistung 


Ohne Kaffee 1137 1) 690 5 0 
Mit Katfee SANTOS 728 818 0 0 
-œ HAG 1194 613 0 0 


!)= Mindestleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 
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liegt zwischen der 45. und 55. Minute, mit Santos zwischen der 15. und 25. 
Minute und mit Hag zwischen der 35. und 45. Minute. Die Mindestleistung 
ohne Kaffee zwischen der 15. und 25. Minute, mit Kaffee Santos zwischen 
der 1. und 5. Minute, mit Kaffee Hag zwischen der 5. und 15. Minute. 
Auffallend ist im ganzen sowohl mit und ohne Kaffee die sehr minime 
Fehlerzahl. 


3. Versuch (Kurve und Tabelle III), 


27jährige Krankenpflegerin, Hysterica. Bei allen Kurven, sowohl 
mit wie ohne Kaffee, sehen wir einen ausgesprochen hysteriformen Typus 
mit vielen Zacken ohne Übungszuwachs. Der günstige Einfluss des Kaffees 
ist in diesem Falle sehr deutlich. Das grösste Gesamtresultat sehen wir 


Tabelle Ill. 


Zahl der Additionen Fehlerzahl Höchst- Mindest- 
von der in der leistung leistung 
1.—20. M. | 21. 40.m.| 41.— 60. M. 1.—60 M. in der in der 


Ohne Kaffee 504 614 631 17 55.—60. Min.| 1-5. Min. 
Mit Kaffee SANTOS 686 606 821 10 1.—5. , 5.—15. , 
, » HAG 694 592 680 1 5.—15. „ |55.—60 


Zahl der Additionen Zahl der Fehler 


Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang | Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Höchstleistung Mindestleistung || Höchstleistung | Mindestleistung 


Ohne Kaffee 1749 1) 1645 17 12 
Mit Kaffee SANTOS 189 321 0 
e „ HAG 549 1417 0 


1) = Mindestleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 





mit Kaffee Santos. Das Gesamtresultat bei Kaffee Hag ist nur um weniges 
geringer. Auch die Fehlerzahl nimmt bei den Versuchen mit Kaffee 
deutlich ab. Die Höchstleistung ohne Kaffee liegt in diesem Falle zwischen 
der 55. und 60. Minute, mit Kaffee Santos bereits zwischen der 1. und 
5. Minute, mit Kaffee Hag zwischen der 5. und 15. Minute. Die Mindest- 
leistung ohne Kaffee zwischen der 1. und 5. Minute, mit Kaffee Santos 
zwischen der 5. und 15. Minute, mit Kaffee Hag zwischen der 55. und 60. 
Minute. Die Zahl der Additionen vom Anfang bis zur Höchstleistung ist 
ohne Kaffee die grösste, und zwar 1749 Additionen. Am niedrigsten ist 
die Zahl der Additionen vom Anfang bis zur Höchstleistung beim Kaffee 
Santos und zwar nur 189 Additionen. Auch die Zahl der Fehler nimmt 
bei den Versuchen um weniges ab. 


Tabelle XIV. 


Zahl der Additionen Fohlerzahl Höchst- Mindest- 
von der in der leistung leistung 
1.—20. M. | 21.—40. M. | 41.—60. M. | 1.—60. M. in der in der 


Ohne Kaffee 641 659 638 14 1.— 5. Mio. | 5.—15. Min. 


Mit Kaffee SANTOS | 676 625 724 o 15-15. „ |25.—35. „ 
y a HAG 672 677 645 6 112-5. „ |15.—25. 


” 


Zahl der Additionen Zahl der Fehler 


Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang | Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur | leistung bis zur 
Höchstleistung | Mindestleistung || Höchstleistung | Mindestleistung 


Mit Kaffee SANTOS 823 
a # 172 





Ohne Kaffee 634 817 1 
654 0 
643 0 


2. Versuch (Kurve und Tabelle II). 


25jähriger Arbeiter, psychopathischer Querulant, mit Erscheinungen 
von Versicherungsneurose. Die Kurve ohne Kaffee zeigt eine Zunahme 
am Anfang, dann leichte Ermüdungserscheinungen und zum Schlusse 
wieder einen leichten Anstieg. Bei den Kurven mit den zwei Kaffeearten 
sehen wir viel weniger Zacken als ohne Kaffee, ein bedeutend grösseres 
Gesamtresultat und eine gleichmässigere Arbeit. Ohne Kaffee machte der 
Patient während einer Stunde nur fünf Fehler, bei den Experimenten mit 
den zwei Kaffeesorten gar keinen Fehler. Die Höchstleistung ohne Kaffee 


Tabelle II. 


Zahl der Additionen Fehlerzahl Höchst- Mindest- 
von der in der leistung leistung 
1.—20. M. | 21.—40. M. | 41.—60. M. | 1.—60. M. in der in der 
Ohne Kaffee | 446 424 495 5 45.— 55. Min. | 15.— 25. Min. 
Mit Kaffee SANTOS 557 571 568 0 15.—25. „ 1.—5. e 
š = HAG 644 121 608 0 35.— 45. , 5.— 15. 
Zahl der Additionen Zahl der Fehler 


Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang | Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Höchstleistung Mindestleistung Höchstleistung | Mindestleistung 


Ohne Kaffee 1137 1) 690 5 0 
Mit Katfee SANTOS 728 878 d d 
„a HAG 1194 613 0 0 


l)= Mindestleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 
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liegt zwischen der 45. und 55. Minute, mit Santos zwischen der 15. und 25. 
Minute und mit Hag zwischen der 35. und 45. Minute. Die Mindestleistung 
ohne Kaffee zwischen der 15. und 25. Minute, mit Kaffee Santos zwischen 
der 1. und 5. Minute, mit Kaffee Hag zwischen der 5. und 15. Minute. 
Auffallend ist im ganzen sowohl mit und ohne Kaffee die sehr minime 
Fehlerzahl. 


3. Versuch (Kurve und Tabelle III), 


27jährige Krankenpflegerin, Hysterica. Bei allen Kurven, sowohl 
mit wie ohne Kaffee, sehen wir einen ausgesprochen hysteriformen Typus 
mit vielen Zacken ohne Übungszuwachs. Der günstige Einfluss des Kaffees 
ist in diesem Falle sehr deutlich. Das grösste Gesamtresultat sehen wir 


Tabelle IlI. 
Zahl der Additionen Fehlerzahl Höchst- Mindest- 
von der in der leistung leistung 
1.— 20. M. |21.—40.m. | 41.—60.M. | 1.—60 M. in der in der 
Ohne Kaffee 504 614 631 17 55.—60. Min.| 1.—5. Min. 
Mit Kaffee SANTOS 686 606 821 10 1.—5. , 5.—15. „ 
e à HAG 694 592 680 1 5.—15 „ |55.—60 , 
Zahl der Additionen Zahl der Fehler 
Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang | Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Höchstleistung Mindestleistung Höchstleistung | Mindestleistung 
Ohne Kaffee 1749 1) 1645 17 12 
Mit Kaffee SANTOS 189 321 0 
5 à HAG 549 1417 0 1 


I) = Mindestleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 


mit Kaffee Santos. Das Gesamtresultat bei Kaffee Hag ist nur um weniges 
geringer. Auch die Fehlerzahl nimmt bei den Versuchen mit Kaffee 
deutlich ab. Die Höchstleistung ohne Kaffee liegt in diesem Falle zwischen 
der 55. und 60. Minute, mit Kaffee Santos bereits zwischen der 1. und 
5. Minute, mit Kaffee Hag zwischen der 5. und 15. Minute. Die Mindest- 
leistung ohne Kaffee zwischen der 1. und 5. Minute, mit Kaffee Santos 
zwischen der 5. und 15. Minute, mit Kaffee Hag zwischen der 55. und 60. 
Minute. Die Zahl der Additionen vom Anfang bis zur Höchstleistung ist 
ohne Kaffee die grösste, und zwar 1749 Additionen. Am niedrigsten ist 
die Zahl der Additionen vom Anfang bis zur Höchstleistung beim Kaffee 
Santos und zwar nur 189 Additionen. Auch die Zahl der Fehler nimnit 
bei den Versuchen um weniges ab. 
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4. Versuch (Kurve und Tabelle IV). 


28jähriger Metzgergehilfe, psychopathischer Querulant mit Ver- 
sicherungsneurose. Sowohl die Kurve ohne Kaffee, wie auch die zwei 
Kurven mit solchen zeigen mit ihren vielen Zacken einen ausgesprochenen 
hysteriformen Typus mit ziemlich hohen Anfangskoeffizienten und 
rasch eintretender Ermüdung. Am gleichmässigsten erscheint die Kurve 
mit Kaffee Hag bei grösstem Gesamtresultat. Die Fehlerzahl beträgt 
ohne Kaffce in einer Stunde 20, mit Kaffee Santos gar keine Fehler, bei 


Tabelle IV. 


Zahl der Additionen Fehlerzahl Höchst- Mindest- 
von der in der leistung leistung 


1.—20. M. |21.—40. M. | 41.— 60. M. | 1.—60. M. in der in der 


Ohne Kaffee 463 688 675 20 55 —60. Min.| 1.— 5. Min. 


Mit Kaffee SANTOS | 903 846 793 0 5.—15. , |55.—60. , 
, HAG 881 889 821 4 1.— 5. „ 155 —60. „ 


" 


Zahl der Additionen Zahl der Fehler 


Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Höchstleistung Mindestleistung Höchstleistung | Mindestleistung 


Mit Kaffee SANTOS 613 1669 


e „ HAG 226 2365 


Ohne Kaffee 1826 1) 1723 20 
d 
2 


1) = Mindestleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 





Tabelle V. 








Zahl der Additionen Fehlerzahl | Höchst- Mindest- 
von der in der leistung leistung 
1. 20. M, | 21.—40. M. | 41.—60. M. | 1.—60.M. in der in der 
Ohne Kaffee 442 462 444 24 35.— 45. M. 1.— 5 M. 
Mit Kaffee SANTOS 526 551 620 63 55.—60, , 5.— 15. , 
4 » HAG 512 459 427 59 1. 5. , 45.—55. , 
Zahl der Additionen Zahl der Fehler 
Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 


WNöchstleistung Mindestleistung Höchstleistung | Mindestleistung 


Ohne Kaffce 995 I) 905 T T 
Mit Kaffee SANTOS 1677 1) 1298 63 62 
5 „ HAG 120 1140 5 52 


1) — Müdestleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 
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Kaffee Hag, bei welchem auch das Gesamtresultat das grösste ist, nur 
vier Fehler. Dagegen liegt die Höchstleistung ohne Kaffee erst in der 
55. bis 60. Minute, bei den andern drei Kaffeearten zwischen der 1. und 15. 
Minute. Auch die Zahl der Additionen ist bei diesem Patienten von 
Anfang des Versuches bis zur Höchstleistung am grössten ohne Kaffee 
und zwar 1826. Jedoch ist die Zahl der Additionen von der Höchstleistung 
bis zur Mindestleistung am höchsten bei Kaffee Hag. Ohne Kaffeegenuss 
finden wir auch die meisten Fehler. Die übrigen Kurven sind fast fehlerlos. 


5. Versuch (Kurve und Tabelle V). 


56jähriger Kaufmann, gesunder Versicherungsschwindler. Der 
Einfluss des Kaffees ist bei diesen Versuchen nur sehr gering. Den besten 
Einfluss sehen wir in diesem Fall bei Kaffee Santos, sowohl was das 
Gesamtresultat betrifft, wie auch in der Zahl der Additionen vom Anfang 
bis zur Höchstleistung. Auffallend ist bei diesen Kurven der sehr geringe 
Übungszuwachs. 


Tabelle VI. 
Zahl der Additionen Fehlerzahl| Höchst- Mindest- 
von der in der leistung leistung 
1.—20.M. | 21.—40. M.| 41.—60. M. | 1.—60. M. in der in der 
Ohne Kaffee 378 476 491 0 55.—60. M. 1.— 5. M. 
Mit Kaffee SANTOS 662 708 658 2 55.— 60. „ 1.— 5., 
a „ HAG 490 644 782 0 35.—45. „ 55.—60. „ 
Zahl der Additionen Zahl der Fehler 
Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Höchstleistung Mindestleistung Höchstleistung | Mindestleistung 
Ohne Kaffee 1345 1) 1014 0 0 
Mit Kaffee SANTOS 2128 1) 1977 2 2 
a » HAG 1461 299 0 0 


1) = Mi.destleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 


6. Versuch (Kurve und Tabelle VI). 


37jährige Fabrikarbeiterin, Hysterica mit leicht eintretender psychi- 
scher und somatischer Ermüdbarkeit nach Commotio cerebri. Auch diese 
Kurven zeigen einen leicht hysteriformen Typus. Bei der Kurve ohne 
Kaftee sehen wir eine geringe Zunahme des Anfangskoeffizienten mit rasch 
eintretender Ermüdung und gegen Ende des Versuches wiederum einen 
geringen Anstieg. Bei den übrigen zwei Kurven ist der günstige Einfluss 


des Kaffees auf die geistige Arbeitsleistung sehr deutlich, besonders bei 
Kaffee Santos, wenn auch die Zeit der Höchstleistung durch Kaffee gar 
nicht beeinflusst wurde. Dagegen ist die Zahl der Additionen vom Anfang 
bis zur Höchstleistung bei Kaffee Santos die grösste. 


d. Versuch (Kurve und Tabelle VII). 


38jähriger Zahnarzt, schizoider Psychopath. Patient war schon 
elf Jahre wegen Mord in Haft und wurde in der Strafanstalt mit Wolle- 
zupfen beschäftigt. Er kam zur Begutachtung in die Klinik. Die Kurve 
ohne Kaffee zeigt gar keinen Übungszuwachs, nur einen plötzlichen An- 
stieg in der Mitte der Kurven und ein ebensolches Herabsinken. Bei den 
Versuchen mit den zwei Kaffeesorten ist die Arbeit etwas gleichmässiger. 
Das Gesamtresultat höher, das beste Resultat bei Kaffee Santos. Auf- 
fallend ist dabei, dass bei Kaffee Santos die Höchstleistung gegen Ende 
der Kurve, d. i. zwischen der 55. und 60. Minute liegt, bei Hag wie auch 
ohne Kaffee, liegt die Höchstleistung zwischen der 25. und 45. Minute. 
Die Mindestleistung findet sich bei allen drei Kurven am Beginn der Ver- 
suche. Auch ist die Zahl der Additionen vom Anfang bis zur Höchst- 
leistung am grössten bei Kaffee Santos. Die Fehlerzahl ist im allgemeinen 
minim. 


Tabelle VII. 


Zahl der Additionen Fehlerzahl Höchst- Mindest- 
von der in der leistung leistung 
1.—20. M. |21.—40. M. | 41.— 60. M. | 1.—6v. M. in der in der 
Ohne Kaffee 312 424 404 4 25.—35. M. 5.—15. M. 
Mit Kaffce SANTOS 430 465 470 3 55.—-60. , 1..— 5. „ 
5 » HAG 488 501 520 T 15.— 25, , 1.— 5. „ 
Zahl der Additionen Zahl der Fehler 
Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 


Höchstleistung Mindestleistung Höchstleistung | Mindestleistung 


Mit Kaffee SANTOS 1718 136 


Ohne Kaffee 668 1) 457 4 4 
2». HaG 367 1) 263 


I) = Mindestleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 





8. Versuch (Kurve und Tabelle VIII). 
12jähriges Mädchen, traumatische Epilepsie. Patientin musste 
wegen zunehmender Demenz die Schule verlassen. Bei den Kurven sowohl 
ohne, wie auch mit Käffee sehen wir gar keinen Übungszuwachs, dagegen 


Tabelle VIII. 


Ohne Kaffee 
Mit Kaffee SANTOS 
HAG 


Ohne Kaffee 
Mit Kaffee SANTOS 
HAG 


kad n 
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Zahi der Additionen 
von der 


41.— 60. M. 


1.—20. M. | 21.—40 M. 


144 | 
263 
370 


157 
323 
357 


162 
365 
360 


Zahl der Additionen 


Von der Höchst- 
leistung bis zur 
Mindestleistung 


Vom Anfang 
bis zur 
Höchstleistung 


44 138 
864 1) TRG 
663 424 


Fohlerzahl 


in der 


1.— 60. M. 


241 


Höchst- 
leistung 
in der 


Mindest- 
leistung 
in der 


1—5. Min. 
45.— 55. p 
25.—35. „ 


15.— 25. Min. 
1.—5. e 
55.—60. „ 


Zahl der Fehler 


Von der Höchst- 
leistung bis zur 
Mindestleistung 


Vom Anfang 
bis zur 
Höchstleistung 


12 74 
95 27 
11 


1) = Mindestleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 





ist das Gesamtergebnis mit Kaffee auffallend günstig beeinflusst. Das 
grösste Gesamtresultat finden wir bei Kaffee Hag. Auch die Fehler sind 
bei den Versuchen mit Kaffee wesentlich geringer. Die Höchstleistung liegt 
bei Kaffee Santos gegen Ende der Versuchszeit, bei Kaffee Hag dagegen 
die Mindestleistung in derselben Zeit. Auffällig ist die grosse Zahl der 
Fehler bei Kaffee Hag von Anfang bis zur Höchstleistung und ohne Kaffee 
von der Höchstleistung bis zur Mindestleistung. 


Tabelle IX. 


Zahl der Additionen Fehlerzahl Höchst- Mindest- 
von der in der leistung leistung 
1.20. M. | 21.— 40 M. | 41.—60. M. 1.—60. M. in der in der 





Ohne Kaffee 171 186 237 0 45.—55. Min. |35.—45. Min. 
Mit Kaffee SANTOS 315 356 332 0 35 —45. , 5.—15. „ 
o e HAG 375 414 445 20 55.—60. „ |15.—25. , 
Zahl der Additionen Zahl der Fehler 
Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Höchstleistung Mindestleistung Höchstleistung Mindestleistung 
Ohne Kaffee 530 1) 135 0 0 
Mit Kaffee SANTOS 761 1) 539 0 0 
„a „n HAG 1234 1) 587 | 20 19 


1) = Mindestleistung liegt vor der Höchstleistung statt umg. kehrt. 
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9. Versuch (Kurve und Tabelle IX). 


35jähriger Landwirt. Organisch-traumatische Hirnstôrung nach 
Schädelfraktur. Auffallend ist in diesem Falle die unstete Arbeit bei 
allen drei Versuchen und die günstige Beeinflussung durch Kaffee was 
das Gesamtresultat betrifft. Die Leistung mit Kaffee Hag ist ungefähr 
doppelt so gross wie ohne Kaffee. Die Zahl der Additionen vom Anfang 
des Versuches bis zur Höchstleistung ist bei Kaffee Hag eine ganz be- 
deutende, liegt aber erst am Ende der Kurve. 


10. Versuch (Kurve und Tabelle X). 


40jähriger pensionierter Bahnkondukteur, chronische Submanie. 
Bei der Kurve ohne Kaffee sinken die Leistungen im Anfang, dagegen 
finden wir gegen Ende des Versuches einen ziemlichen Übungsanstieg. 
Auffallend ist dabei, dass die Zahl der Additionen vom Anfang bis zur 
Höchstleistung und von der Höchstleistung bis zur Mindestleistung die- 
selbe ist. Das beste Gesamtresultat finden wir bei Kaffee Santos mit ver- 
hältnismässig geringer Fehlerzahl. 


Tabelle X. 


| Zahl der Additionen Fehlerzahl Höchst- Mindest- 


von der in der leistung leistung 


1.—20. M. | 21.—40. M. | 41.—60. M. | 1.- 60. M. in der in der 


Olne Kaffee 493 619 648 12 45.—55. Min.| 1.—5. Min. 
Mit Kaffee SANTOS 742 740 736 3 25.— 35 „ [15.—25. „ 
u S HAG 650 683 153 8 45.—55. „ 5—15. „ 





Zahl der Additionen Zahl der Fehler 


Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang | Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Hôüchstleistung Mindestleistung Höchstleistung | Mindestleistung 


Ohne Kaffee 1590 1) 1590 | 11 
Mit Katfee SANTOS 1259 1) 32? 1 0 
Š ew HAG 1902 1) 1428 | 7 


ı) = Mind.stleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 





11. Versuch (Kurve und Tabelle XI). 
50jähriger Taglöhner. Chronischer debiler Alkoholiker. Sowohl 
bei den Versuchen mit und ohne Kaffee ist weder ein Übungszuwachs, 
noch eine Ermüdung zu konstatieren. Dagegen macht sich der Einfluss 
des Kaffees deutlich bemerkbar. Das Gesamtresultat bei Kaffee Hag ist 
doppelt so gross wie ohne Kaffee. Trotz des verhältnismässig grossen 
Gesamtresultates bei Kaffee Hag ist die Fehlerzahl ganz minim. 


Tabelle XI. 


Zahl der Additionen Fehlerzahl Höchst- Mindest- 
von der von der leistung leistung 


1.—20. M. | 21.40. M. | 41.—60. M. 1.—60. M. von der von der 


Olne Kaffee 235 283 326 9 45.—55. Min.| 1.—5. Min. 
Mit Kaffee SANTOS 462 561 534 6 35.—45. „ 1.—5. „ 
x „ HAG 555 579 561 3 35.— 45. „ 1.—5. , 


Zahl der Additionen | Zahl der Fehler 


Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang |YVon der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Höchstleistung Mindestleistung Höchstleistung | Mindestleistung 


Ohne Kaffee 738 1) 684 9 
Mit Kaffee SANTOS 1224 1) 1112 6 
5 „ HAG 697 1) 570 2 


1) = Mindestleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 





12. Versuch (Kurve und Tabelle XIJ). 


21jähriger Bureauangestellter. Schwere nervöse Beschwerden nach 
Meningitis, verbunden mit häufigen Kopfschmerzen und Schwindel- 
anfällen. Patient ist nur ab und zu imstande zu arbeiten, wenn die Kopf- 
schmerzen nachlassen. Der Patient war nur sehr kurze Zeit in der Klinik 
interniert, so dass nur zwei Versuche ohne Kaffee und mit Kaffee Santos 
gemacht werden konnten. Beide Kurven zeigen einen ausgesprochen 


Tabelle XL. 




















Zahl der Additionen Fehlerzahl | Höchst- Mindest- 
von der von der leistung leistung 
1.— 20. M. 21.40. | 41.— 60. m. | . oul von der von der 
Ohne Kaffee 805 874 615 47 25.— 30. Min. | 55. — 60. Min. 
Mit Kaffee SANTOS 190 849 901 3 53.—60. e 1.— 5. , 
Zahl der Additionen = Zahl der Fehler 
Von Anfang Von der Höchst- Vom Anfang |Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Le RUN terne Mindestleistung Höchstleistung | Mindestleistung 
Ohne Kaffee 1437 857 u ur à: 
Mit Kaffee SANTOS 2540 2540 3 





1) = Mindestleistung liegt vor der Höchstleistung statt umgekehrt. 
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hysteriformen Typus. Auffallend ist die sehr starke Ermüdung bei der 
Kurve ohne Kaffee in der Mitte des Versuches; die Kurve sinkt auch von 
da ab fortwährend. Beim Versuch mit Kaffee Santos fehlt die rapide Er- 
müdung und das sukzessive Sinken der Kurve. Der Unterschied des 
Gesamtresultates ist bei den beiden Versuchen sehr gering; die Wirkung 
des Kaffees Santos zeigt hierbei sich hauptsächlich darin, dass beim Ver- 
such ohne Kaffee die Fehlerzahl 47 beträgt, mit Kaffee jedoch nur 3. Nach 
dem ersten Versuch ohne Kaffee war der Patient vollständig erschöpft, 
er sah ganz elend aus, die Beine schlotterten ihm, der Puls war klein und 
beschleunigt, der Patient schwankte beim Gehen und musste ins Bett 
gebracht werden. Nach dem zweiten Versuch, bei welchem der Patient 
Kaffee Santos erhielt, machten sich nach dem Versuch weder objektive 
noch subjektive unangenehme Erscheinungen bemerkbar. Der Patient 
war im Gegenteil ganz frisch und munter. 


13. Versuch (Kurve und Tabelle XIII). 


45jähriger Fabrikarbeiter. Patient litt an psychischen Schädigungen 
nach Gehirnerschütterung und neigte zur Simulation. Bei allen drei 
Kurven ist weder ein Übungszuwachs, noch irgendwelche Ermüdungs- 
erscheinung zu konstatieren. Dagegen weisen die Kurven bei den Ver- 
suchen mit Kaffee mehr Zacken auf als ohne Kaffee. Der Einfluss des 
Kaffees auf das Gesamtresultat bei den Versuchen mit Kaffee, besonders 
bei Kaffee Hag, ist sehr deutlich. Dagegen wurde die Fehlerzahl durch den 
Kaffee fast nicht bee'nflusst. 


Tabelle XII. 


Zahl der Additionen Fehlerzahl Höchst- Mindest- 
von der von der leistung leistung 
1.— 20. M. |21.—40. M. | 41.—60. M. 1.— 60. M. von der von der 
Ohne Kaffee | 236 306 294 14 35.--45.Min.| 5 15. Min. 
Mit Kaffee SANTOS 439 522 404 12 25.—35. „ 155 —60. „ 
e a HAG 415 490 498 13 25.— 35. „ Li 905. 
Zahl der Additionen Zahl der Fehler 
Vom Anfang Von der Höchst- Vom Anfang |Von der Höchst- 
bis zur leistung bis zur bis zur leistung bis zur 
Höchstleistung Mindestleistung Hôchstleistung Mindestleistung 
Ohne Kaffee 634 467 13 13 
Mit Kaffee SANTOS 823 542 3 
o 5 HAG S09 129 1 
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B. Zusammenstellung der Einzelversuche. 

Die angestellten Versuche beziehen sich auf 13 Versuchspersonen, 
von denen eine 8 Stunden, zehn je 4 Stunden, eine 3 Stunden und eine 
2 Stunden arbeiteten. Im ganzen wurde also 53 Stunden lang gerechnet. 
Die Zusammenstellung der Arbeitsleistung ergibt folgendes Resultat: 


Betrifft die gleiche Versuchsperson 





I XIV II DI IN V V1 
Ohne Kaffee 528 1938 1365 1749 1826 1327 1345 
Mit Kaffee SANTOS | 1347 1994 1696 1113 2542 1687 2128 
n ew HAG 1693 2025 1973 1966 2591 1398 1916 
ee 

VIII IX X XI XII XII 

Ohne Kaffee 1140 463 594 1760 874 2294 866 
Mit Kaffee SANTOS | 1617 951 1003 2218 1557 2540 1365 
5 » HAG 1509 1087 1234 2086 1695 — 1403 


Die Zahlen bedeuten jeweilen die in einer Stunde ausgeführten Additionen. 


Die kleineren absoluten Unterschiede der gesamten Arbeitsleistung, 
die sich aus dieser Tabelle ergeben, resultieren nicht nur aus krankhaften 
Erscheinungen, sondern sind nach vielfachen Erfahrungen an anderen 
Versuchen die Folge verschiedener Bildung, Anlage zum Rechnen und 
Übung. Es ist hier aber hervorzuheben, dass die sehr geringen Resultate 
des Versuches I, ohne Kaffee 528, bei einem an Brommethylvergiftung 
leidenden Mann gefunden wurden, bei dem eine sehr starke Steigerung 
der Arbeitsfähigkeit auf 1938 eintrat, nachdem er nach acht Wochen fast 
geheilt war. Die geringe Leistung bei Versuch VIII stammt von einem 
epileptisch verblödeten Mädchen, der Versuch IX von einem Mann mit 
Schädelfraktur, Versuch XI von einem schwachsinnigen Alkoholiker und 
Versuch XIII von einem Patienten mit Nachwirkung von Hirnerschütte- 
rung. | 

Für die uns interessierende Frage kommt es nicht auf die absolute 
Additionsleistung an, sondern auf den Vergleich der Resultate beim 
gleichen Individuum ohne und mit Einwirkung der zwei Kaffeesorten. 
Zu diesem Zwecke haben wir die Versuche so berechnet, dass für jeden 
Einzelnen das Resultat ohne Kaffeeeinwirkung als Einheit angenommen 
und die Leistung nach Darreichung der verschiedenen Getränke im Ver- 
hältnis zu dieser Einheit festgestellt wird. — Hätte eine Versuchsperson 
also zum Beispiel ohne Getränk 1000, mit Kaffee Santos 1500 Additionen 
einstelliger Zahlen in der Stunde ausgeführt, so wäre für letzteren Ver- 
such 1,5 in die Tabelle einzusetzen. Auf diese Weise ergibt sich folgende 
Zusammenstellung: 
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XIV 
Il IV 
| I Brommeth. Psycho II Psycho 
Diagnose: Brommeth. | Vergiftung yeah | Fr Tp: 
Versich. | Hysterika | Versicher. 
Vergiftung | (8 Wochen 
Neurotiker Neurotiker 
spâter) 
Ohne Kaffee 1 1 1 1 1 
Mit Kaffee SANTOS 2,55 1)1,04 1,24 1) 1,21 1,39 
» „n HAG 1) 3,21 1,03 1) 1,44 1,12 1) 1,42 
Hyster. mit 12 tühriges Traum. 
Hyster. Nachwir- Lat. schiz. SE deu Neurotiker 
Diagnose : Versich. kung von | Schwindler pes mit 
Schwindler | Hirner- | und Mörder | Demens” | Schädel- 
e schütterung Ee broch 
Ohne Kaffee 1 1 1 | 1 1 
Mit Kaffee SANTOS 1) 1,27 1)1,58 1)1,41 2,05 1,69 
. „ HAG 1,05 1,42 1,32 1) 2,34 1) 2,08 
xI XII XIII 
X Schwach- | Psych. Be- Psych. Be- 
Diagnose: Chronische SC schwerden | Schwerden 
Submanie SIURE nach nach Hirner- 
Alkoholiker Menineiti schütterung 
eningitis | m. Aggravat. 
Ohne Kaffee 1 1 1 1 
Mit Kaffee SANTOS 1)1,25 1,78 1,11 1,63 
e, HAG 1,18 1)1,94 = 1) 1,68 


1) = Optimum der Leistung. 


Die stärkste Besserung der geistigen Arbeitsfähigkeit durch Kaffee 
sehen wir bei dem Mann mit Giftschädigung des Gehirnes (I), bei dem nach 
der Heilung, im Gegensatz zu dem akuten Stadium, dieselbe nur eine ganz 
geringe ist (XIV); ferner bei dem Kind mit Epilepsie und Hirnverletzung 
(VIII), bei dem schwachsinnigen Alkoholiker (XI), bei einem Mann mit 
Schädelbruchfolgen (IX) und mit Hirnerschütterung (XIII). 


Bei dem Patienten mit psychischen und nervösen Folgen nach einer 
sonst längst abgeheilten Hirnhautentzündung (XII) kann die Einwirkung 
nicht an dieser Zahl, sondern an der sehr starken Ermüdungskurve und 
deren völligem Ausgleich durch Kaffee sehr in die Augen fallend beobachtet 
werden. 

Das Optimum der Leistung bei den 13 vollständigen Versuchen, die 
durch beide Kaffeearten regelmässig verbessert wird, liegt nun sechsmal 
bei Kaffee Santos und siebenmal bei Kaffee Hag. 
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Es ist hieraus ersichtlich, dass die Besserung der geistigen Arbeits- 
fähigkeit durch Kaffeegenuss durchaus nicht nur, ja nicht einmal zum 
wesentlichen Teil vom Koffein allein abhängt, sonst müsste 
S»ntos stets das Optimum ergeben, was aber nicht einmal bei der Hälfte 
der Versuche zutrifft, und Hag müsste immer wirkungslos sein, während 
er im Gegenteil sehr günstig einwirkt. Bei sieben von dreizehn hier in 
Betracht kommenden Versuchen ist Kaffee Hag dem Santos überlegen 
(I, II, III, VIII, IX, XI, XIII). 

Die Tatsache der guten und teilweise bedeutenden Einwirkung des 
praktisch koffeinfreien Kaffee Hag auf die geistige Arbeitsfähigkeit in diesen 
Experimenten beweist, dass auch andere Faktoren als das Koffein in diesem 
Getränk psychisch wesentlich anregend wirken. Die Ursache dieser Erschei- 
nung kann in der chemischen Wirkung der bränzlichen!) und aromatischen 
Bestandteile der Kaffeongruppe, die im Kaffee Hag enthalten ist, oder 
in der affektiven Wirkung der von dem warmen Getränk ausgehenden 
angenehmen Wirkung durch das Geschmacks- und Geruchsorgan liegen, 
der Hebung der ‚„‚Stimmung‘‘, die so wichtig für unser Wohlbefinden und 
unsere Arbeit ist. Es wäre die Aufgabe einer weiteren Arbeit, experimentell 
die chemische oder psychische Wirkung dieser beiden Komponenten — 
vis Sinnesorgane — getrennt zu untersuchen. Wahrscheinlich dürften 
beide von bedeutendem Einfluss sein. Im gewöhnlichen Kaffee kommt 
dann noch das Koffein als drittes Moment hinzu, das aber in zu starken 
Dosen wegen einer rasch eintretenden toxischen Wirkung auf Gehirn und 
Körper bald schädlich und eher hemmend wirken kann. 

In bezug auf die Genauigkeit der Arbeitsleistung verringert der Kaffee- 
genuss in zehn von vierzehn Fällen die Zahl der Rechenfehler trotz wesent- 
lich grösseren Leistungen, einmal ist das Umgekehrte der Fall (V), doch 
handelt es sich da um einen bewussten Schwindler. In sechs Fällen von 
dreizehn (I, II, III, IV, VIII und XI) werden am wenigsten oder gar 
keine Fehler nach Genuss von Kaffee Hag gemacht; in acht Fällen bei 
Kaffee Santos (II, IV, VII, IX, X, XII, XIII und XIV). Wir sehen also 
hier ebenso wie bei der Betrachtung der geleisteten Quantität der Arbeit, 
dass im allgemeinen durch den Kaffeegenuss die Qualität des Rechnens 
verbessert, das heisst die Zahl der Rechenfehler vermindert wird. Diese 
Wirkung geht aber nicht parallel dem Koffeingehalt und erreicht in ein- 
zelnen Fällen das Maximum bei dem koffeinfreien Kaffee Hag. Es müssen 
also auch in dieser Richtung die beiden oben besprochenen Komponenten 
— die aromatischen Bestandteile des Kaffees und die psychische Wirkung 
durch die angenehmen Sinnesreize — von wesentlicher Wirksamkeit sein. 

Aus Kontrollversuchen hat sich ergeben, dass die Kaffeewirkung 
bei Gesunden ähnliche, wenn auch nicht so stark differenzierte Resultate 





1) denn ungebrannt sind sie nach M. Geiser (s. 0.) psychisch wirkungslos. 
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zeitigt, wie bei den in dieser Arbeit beschriebenen Arten von Kranke 
Wenn sich dies weiter bestätigt, so ist daraus zu schliessen, dass die g 
wonnenen Resultate prinzipiell auch für die Reaktionsweise des Gesund: 
gelten. 
Resultate. 
I. Allgemeines. 

1. Es wurden physiologisch-psychologische Versuche über die Wi 
kung eines gewöhnlichen Santoskaffees und des Kaffee Hag auf de 
Menschen gemacht und zwar in der Regel mit einem stets gleichmäss 
hergestellten Infus von 30 g feinem Kaffeepulver auf 300 g Wasser. 

2. Der Einkauf der verschiedenen Kaffeemengen wurde amtlic 
besorgt, so dass eine Täuschung durch besonders präpariertes Materi:; 
von seiten der Fabrikanten oder Händler ausgeschlossen war. 

3. Durch Analyse im Laboratorium des Kantonschemikers vo 
Zürich wurde festgestellt, dass der verwendete Kaffee Santos 1,05% un 
der Kaffee Hag 0,03% Koffein enthielt; ferner, dass in 100 cm? de 
Infuses (= ca. 10 g Kaffeepulver) der Gehalt an Koffein bei Santos 0,07% 
und bei Hag 0,002% war. 

4. 300 g mittelstarker Kaffeeaufguss enthielten bei Santos ca. 0,21 ; 
Koffein, bei Hag ca. 0,006 g. Da letztere Menge in den Magen eingeführ 
sicherlich eine viel zu kleine Dosis ist, um irgendeine Wirkung auf der 
Menschen zu haben, kann der Kaffee Hag als für die Praxis durchau: 
koffeinfrei angesehen werden. 

5. Der Kaffee Hag enthält nach den Angaben in der Literatur und 
nach unseren Analysen im wesentlichen die gleichen aromatischen Bestand- 
teile wie der Santos. In der Tat wurde er, wenn sorgfältig zubereitet und 
heiss gereicht, von der Hälfte unserer Versuchspersonen im Geschmack 
nicht vom koffeinhaltigen Kaffee unterschieden; die andere Hälfte der 
Leute bezeichnete den Santos als den „stärkeren“, Hag als den ‚‚schwäche- 
ren“ Kaffee. Es ist dies auch durchaus verständlich, da das in der Haupt- 
sache den Unterschied ausmachende Koffein in den hier vorkommenden 
Konzentrationen geschmacklos oder höchstens eine Spur bitter ist, auf 
keinen Fall aber aromatisch angenehm wirkt. — Selbstverständlich 
wurde bei diesen Geschmacksversuchen nicht gesagt, welche Kaffeesorte 
man verwendete. 


II. Wirkung auf das Zirkulationssystem, Schlaf, 
subjektives Wohlbefinden und bei Nikotinintoxikation. 

l. Der Blutdruck — mit dem Tonometer nach Recklinghausen ge- 
messen — stieg nach Genuss von einem Kaffeeaufguss von 30 : 300 bei 
19 Versuchen nach Santos im Mittel um 10,3 cm H,O an, nach Hag gar 
nicht in messbarer Weise. Eine deutliche Änderung des Pulses konnte 


> me PRES TEE, men EEE nn nn ħħ ooo 


Æ se 2: 


ee œ 








Le 


1 
| 
i 
t 








Bee EE EE d'Sëeberetfff rh BER e e un 


TEEN gf A 








m 


en? are mn: 
eent ee Ga ı —— 


RE en a ET on nn nn 





ET SE Gr Ei é 7 - emfangen ët J 


mes... 


i 
t 
3 





u es mm 

















al 


= T — 


in beiden Fällen nicht nachgewiesen werden. — Bei Verwendung eines 
toxisch wirkenden Aufgusses von 60 : 300 konnte nach Santos — wohl 
infolge von Lähmungserscheinungen — eine Blutdruckerhöhung nicht 


mehr konstatiert werden, dagegen wurde der Puls frequenter und häufig 
unregelmässig; nach Hag waren letztere Erscheinungen nicht vorhanden. 

2. Santos verursachte bei der Konzentration 30 : 300 häufig Kon- 
gestionen zum Kopf, Händezittern oder Druckgefühl in der Her zgegend 
daneben oft Harndrang; bei Hag fehlten diese Erscheinungen. — Nach 
den toxischen Dosen von 60 : 300 sahen wir bei Santos neben den er- 
wähnten Pulsstörungen Tremor und starken Harndrang, bei Hag nirgends 
solche Erscheinungen, sondern hur bei einem Versuch von vieren etwas 
unbedeutendes Sodbrennen. 

3. Die Wirkung von Schlafmitteln (Veronal, Dial und Chloralhydrat, 
letzteres bis 3,0 Gramm) konnte durch steigende Dosen von Santos völlig 
ausgeschaltet werden, von Hag blieb sie durch die gleiche Menge des 
Infuses unbeeinflusst. 

4. Toxische Lähmungserscheinungen nach Nikotinabusus wurden 
durch Santos weitgehend ausgeglichen, während sie nach dem Genuss von 
Hag unverändert fortbestanden. 

5. Im Gegensatz zu allen anderen Versuchen trat bei zwei Personen 
nach Genuss von Kaffee Santos eine bedeutende Besserung des Schlafes 
ein, während Hag diese Wirkung nicht hatte; einmal handelte es sich um 
eine anämische Hysterica mit Vasomotorenstörungen, bei der das Koffein 
wohl durch Besserung der Zirkulation, besonders auch der im Gehirn, 
eine normalere nervöse Reaktion bewirkte; im zweiten Fall war es ein 
Mann, bei dem Depressionszustände das Einschlafen verhinderten, die 
das Koffein rasch beseitigte. 


III. Versuche über die Beeinflussung der geistigen Arbeitsfähigkeit durch 
koffeinhaltigen und koffeinfreien Kaffee 
(gemeinsam mit Jakob Mensch). 


l. Zu der experimentellen Prüfung der geistigen Arbeitsfähigkeit 
hat sich der sogenannte Additionsversuch im Sinne von Kraepelin 
durchaus bewährt. Wir liessen dabei dreizehn Versuchspersonen 60 Minu- 
ten hintereinander je zwei auf Tabellen vorgedruckte einstellige Zahlen 
addieren und das Resultat notieren; aus der Anzahl der Additionen und der 
Rechenfehler in einer Minute ergeben sich zwei Kurven, die bei organisch 
oder funktionell leicht ermüdbaren Versuchspersonen ein relatives Sinken 
im Verlauf des Versuches aufweisen. 

2. Dieser Additionsversuch wurde in vierzehn Versuchsreihen bei 
verschiedenen Arten von Hirnschädigung angestellt, und zwar erstens 
ohne weitere Vorbereitung, zweitens nach Genuss von 3 Deziliter Santos- 
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kaffee, in dem ca. 0,21 g Koffein enthalten war, und drittens nach Genuss 
von 3 Deziliter Kaffee Hag, der praktisch als koffeinfrei zu betrachten 
ist; mit der Reihenfolge dieser drei Arten von Versuchen wechselten wir 
beständig ab. 

3. Es ergab sich das Resultat, dass die geistige Arbeitsfähigkeit bei 
sämtlichen Versuchspersonen sowohl durch Santoskaffee, wie durch 
Kaffee Hag bedeutend gesteigert, teilweise mehr als verdoppelt wurde 
und dass trotzdem die Zahl der Rechenfehler dabei im Durchschnitt ab- 
nahm. Die beste Leistung trat bei einigen Personen nach Santoskaffee, 
bei anderen nach Kaffee Hag ein. Ferner wurde eine pathologische geistige 
Ermüdbarkeit durch beide Kaffeesorten beseitigt. 

4. Es lässt sich hieraus der Schluss ziehen, dass sowohl Santos- 
kaffee, wie Kaffee Hag geistig stark anregend wirken. Die Befunde sind. 
so einheitlich und klar, dass sie nicht nur durch die suggestive Wirkung 
des angenehmen warmen Getränkes erklärt werden können. Es geht 
hieraus hervor, dass nicht nur das Koffein von den Bestandteilen der 
Kaffeebohne eine anregende Wirkung auf die Leistungen des Gehirnes 
ausübt, da dieses ja im Kaffee Hag so gut wie ganz fehlt; es müssen andere 
Stoffe, die auch in letzterem Kaffee enthalten sind — wahrscheinlich die 
aromatischen Röstprodukte, die sogenannte Kaffeongruppe — die gleiche 
Wirkung ausüben. 

5. Demnach ist der aus gerösteten Kaffeebohnen nach Entzug des 
Koffeins hergestellte Kaffee Hag gemäss unseren bisherigen Untersuchungen 
durchaus nicht als ein physiologisch wirkungsloses Getränk zu betrachten. 

Während dem koffeinfreien Kaffee Hag die für viele Menschen sub- 
jektiv und nicht selten auch objektiv schädlichen Wirkungen des Koffeins 
auf das Herz und Blutgefässsystem, den Schlaf und die nervöse Erregbar- 
keit fehlen, ist, neben der angenehmen Wirkung auf Geschmack und Ge- 
ruch, auch eine lebhaft anregende Wirkung auf die Gehirntätigkeit in 
psychischer Richtung anzunehmen; dies dürfte neben rein seelischen 
Momenten (angenehmes warmes Getränk) auf die, unseren heutigen Kennt- 
nissen nach unschädlichen, aromatischen Röstprodukte, Kaffeongruppe 
usw., zurückzuführen sein, die in dem koffeinfreien Kaffee Hag bei guter 
Zubereitung ebenso enthalten sind wie in dem koffeinhaltigen. 
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5. Sur la Psychothérapie. 
Par ALPHONSE MAEDER, Zurich. 


A l’art de guérir, dont l’origine se confond presque avec les débuts 
de la civilisation, vint s’ajouter la science médicale, qui fut très lente à 
se former. Sa constitution définitive date de l'introduction de la méthode 
expérimentale et du développement de l’anatomie pathologique, soit du 
milieu du XIXme siècle. La jeune science prit un développement rapide 
et très remarquable; son principal effort se porta sur la pathologie géné- 
rale et spéciale, sur les méthodes d’exploration et le diagnostic. La théra- 
peutique est restée bien en arrière. A force de science, on a trop oublié 
l’art de guérir (peut-être à l'exception de la chirurgie). J’ai la conviction 
personnelle que le médecin devra toujours moins se contenter d’être 
homme de science pour tendre davantage à devenir de plus en plus une 
personnalité complète. Il s’agit de s'élever de la considération du cas à 
celle de l’homme, de la maladie à celle du malade. Ce n’est pas la méthode 
scientifique qui permet d'individualiser, mais bien l’art; et la condition 
première de l’art est l'existence d’une personnalité vivante. Seule, 
l'intuition peut percevoir les impondérables d'importance si décisive dans 
la vie du malade. Elle pénètre là où la science n’a pas accès; elle saisit. 
ce qui est individuel, unique, Le vrai médecin doit être plus encore: 
il lui faut les qualités du cœur, le sentiment profondément humain qui 
enveloppe l’être souffrant et timoré et, en dernière ligne (last but not 
least), il lui faut la foi élément spirituel gagné uniquement par l’expe- 
rience personnelle et la culture de la vie intérieure, indépendamment 
ou non de toute forme religieuse; facteur dynamogénisant par excellence 
et qui à fort manqué aux médecins de l’époque positiviste. 

Dans aucun domaine de l’activité médicale l’importance de la per- 
sonnalité du médecin n’est plus grande que dans la psychothérapie. 
Soyons clairvoyants et sincères: dans aucune branche de l’art de guérir 
le médecin ne jouit d’aussi peu de confiance de la part du public; nulle 
part la direction du courant de l'humanité ne lui appartient aussi peu. 
A une époque aussi douloureuse et désorientée, nous assistons à une 


1) Communication fuite à la Société Suisse de Neurologie, Genève, le 6 Juin 1920. 
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proliferation formidable d’essais de guerison morale en dehors du cadre 
medical (Christian Science, Theosophie, Mazdaznan, magnetopathie, etc.). 
C’est notre insuffisance qui à largement contribué à entretenir ce courant. 
On ne traite pas impunément les plus grands problèmes moraux engagés 
dans l’âme du nerveux par de simples injections d’eau de mer ou de caco- 
dylate de soude. Un grand effort désintéressé sera nécessaire pour conqué- 
rir la place, qu'une psychothérapie digne de ce nom mérite dans le temple 
de la civilisation. 


La Psychonévrose, pathologie et guérison. 


Nous nous imposons dans ce travail la restriction de ne traiter que 
le problème thérapeutique de la psychonévrose, en nous plaçant unique- 
ment sur le terrain de notre expérience personnelle. Avant d’aborder le 
sujet, il est bon de présenter quelques considérations générales sur la 
psychopathologie et le processus de guérison. 

Par maladie nous entendons, en psychopathologie aussi bien qu’en 
pathologie générale, un ensemble de phénomènes qui comprennent les 
agents nocifs et la réaction de la psyché, à la fois moyens de défense et essais 
de réintégration. Dans les psychonévroses plus que partout ailleurs nous 
avons affaire, en plus des troubles de l’équilibre moral actuel, à des troubles 
du développement psychique. 

Les véritables agents nocifs sont exogènes (à condition de les pour- 
suivre jusqu’à leur source); ce sont des éléments inhibants ou excitants 
émanant de l’ambiance, qui agissent dès la première enfance, très générale- 
ment par petits coups ou shocs légers, plus rarement par véritables trau- 
mas, influences hétérogènes qui infiltrent et imprègnent la psyché si plas- 
tique et vulnérable de l’enfant. Il en résulte soit une déviation, soit un 
retard, voire même un arrêt du développement de certaines fonctions 
psychiques, d’où un trouble plus ou moins grave dans l’épanouissement 
de l’individualité. C’est donc par le canal de l’éducation prise au sens le 
plus large du mot (l’ensemble des influences venant du milieu) qu'entre, 
pour ainsi dire, l'ennemi dans la place, introduisant le désordre, par son 
arbitraire, sa violence ou simplement par son hétérogénéité, alors que 
l'éducation aurait à fournir à la fois des stimulants de croissance (Weck. 
reize) et la nourriture spirituelle nécessaire à l’enfant. L'effet général 
des agents nocifs peut être un retard, un arrêt, une déviation ou enfin 
une exaltation des fonctions psychologiques, le résultat définitif sera un 
trouble dans l’organisation et la hiérarchie des fonctions (Janet). Mais ceci n’est 
qu’une caractérisation négative de la psycho-névrose. Il faut la présence 
d’une situation typique, l'apparition d’un problème nouveau, cemme par 
exemple l’arrivée de la puberté, le choix d’un métier, l’application pra- 
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tique d’une profession, le mariage, un changement de position sociale, 
pour rendre manifeste la déficience déjà bien ancienne de l’individualité. 
Le sujet n’est pas prêt, n’est pas apte à faire face à la situation. Il ne 
peut pas agir, ni suffire aux exigences du moment présent. La tâche à 
accomplir devient la cause d'un conflit actuel; des troubles aigus, des 
symptômes apparaissent. C’est la psyché qui commence à réagir (de façon 
comparable à l’organisme, qui, lors d’une infection, déclanche la fièvre 
comme moyen de défense), — à réagir contre la déficience, par une agi- 
tation à mille formes variées. On pourrait croire, en envisageant la chose 
seulement du dehors, que c’est la maladie qui commence (c’est d’ailleurs 
l'opinion courante). En réalité elle est déjà fort ancienne et entre, en 
ce moment, dans une nouvelle phase tout spécialement active. Des pous- 
sées instinctives, inconscientes, très opposées à la constellation dominante 
de la personnalité consciente du sujet apparaissent, qui contiennent en 
elles les éléments des fonctions inhibées; leur tendance est de percer à 
jour, soit d'établir leur activité normale. Elles contiennent le correctif 
à l’état chronique de déficience du sujet et par là-même les éléments d’une 
nouvelle attitude plus complète à l'égard de la vie. C’est le processus de 
guérison par intégration qui débute. Il est évident que cette agitation in- 
consciente est, subjectivement parlant, désagréable; elle trouble la fausse 
quiétude de cet être déficient et dépendant; elle paraît causer un trouble 
d'équilibre, contre lequel la personnalité consciente qui porte un masque 
collectif, fait de préceptes éducatifs et de recettes non-assimilées, croit 
devoir se défendre autant qu’elle peut. Il en résulte un conflit; c’est, pour 
ainsi dire, le vieux monde qui lutte contre un nouveau. Certaines tendances 
exclues jusqu’à ce moment cherchent à entrer en activité pour constituer 
l’individualité définitive. Mais elles rencontrent une résistance plus ou 
moins acharnée. Si une solution ne se produit pas, si la lutte s’immobilise, 
apparaissent des symptômes de toute sorte, derrière lesquels le conflit se 
continue sous forme symbolique, cachée à la conscience du sujet aussi 
bien qu’à l’observateur du dehors. Le conflit se localise, pour ainsi dire, 
de manière analogue à une maladie d’ordre toujours général qui se localise 
dans un organe et devient une affection. Une conséquence fondamentale 
de cette conception de la psychonévrose est qu’une guérison réelle et 
définitive (qu’elle soit spontanée ou réalisée par une cure appropriée) 
n’est pas essentiellement caractérisée par la disparition des symptômes, mais 
bien par l'intégration ou la réintégration de la hiérarchie des fonctions psy- 
chiques, par la synthèse de l’individualité. L'énergie psychique qui était 
latente dans l’état de déficience, qui avait passé dans l'agitation de la crise 
et dans les conflits cachés derrière les symptômes doit devenir activité 
libre et créatrice, c’est-à-dire tout à la fois construire l’individualité du 
sujet et enrichir et alimenter sa vie et son œuvre. 


— 103 — 


La conception de la psycho-névrose que nous venons d’exposer nous 
explique la fréquence de cette maladie dans les milieux plus civilisés et 
différenciés, tout spécialement à notre époque où l’individuation n’est 
plus restreinte à quelques-uns, mais s'étend aux masses. Nos enfants 
eux-mêmes sont déjà d’une sensibilité et irritabilité « anaphylactiques » 
à l'égard des moindres influences extérieures répressives. Les névroses 
que l’on observe chez les animaux naissent toujours au contact de l’homme, 
qui cherche à leur imposer une direction et un développement très éloignés 
de leur voie naturelle. 


Psychothérapie. 


Le marché des produits pharmaceutiques est encombré de prépa- 
rations à effet calmant, analgésique, narcotique ou stimulant, excitant. 
Il s’en fait actuellement un usage, un abus formidable dans le traitement 
des psychonévroses. Ceci nous révèle un trait psychologique fondamental 
de notre époque. L’homme actuel lutte avec passion dans le plan physique, 
par contre il tend à fuir les conflits d’ordre moral. Il veut endormir, 
oublier, noyer ses soucis, il craint la douleur (ce creuset de la maturation 
du caractère); il recherche volontiers une excitation factice, qui le trompe 
sur l’état véritable de ses forces. Il est loin de sa propre voie et s’en éloigne 
toujours davantage. Le médecin aurait une tâche éducative de premier 
ordre pour ramener le malade à une attitude plus saine et plus vraie à 
l'égard de la vie. Il lui faut, comme tous les éducateurs, commencer par 
lui-même, rompre avec l'attitude fausse, qui consiste à se fuir soi-même, 
pour se réfugier dans un monde artificiel. Ce n’est pas en plongeant le 
cortex cérébral dans une ambiance chimique artificielle qui émousse la 
sensibilité du malade ou qui étouffe les poussées inconscientes du pro- 
cessus de régénération (dont il fut question plus haut), qu'il aide véritahle- 
ment. N'est-ce pas, au contraire, troubler arbitrairement un état psycho- 
logique qui tendrait naturellement à s’éclaircir? Agir contre le courant 
de la guérison? C’est croire aider et, en réalité, c'est entraver. Le médecin 
qui agit de cette façon ne se rend pas compte qu'il subit l’influence dange- 
reuse de l’esprit d’une époque qui finit. La tâche, comme elle découle 
tout naturellement des considérations psychopathologiques précédentes, 
est tout autre. Au lieu de fuir, il faut foncer sur l’ennemi et lui arracher 
sa proie. Ne forçons pas l’agité à dormir à coup de cachets de véronal, 
mais descendons plutôt avec lui dans les profondeurs et recoins de son 
âme pour l’aider à se mieux connaître et comprendre et pour lui apprendre 
à ne pas s’entraver soi-même, mais, au ccntraire, à se guider.l). 


1) Mon expérience personnelle me prouve que la chose est fort possible. Je n'exagère 
pas en disant que je ne prescris pas plus de 20 grammes de narcotiques et calmants parannée, 
avec une clientèle composée uniquement de graves névroses, 
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Il ne peut être ici question des différentes méthodes de psychothérapie, qui 
se sont développées depuis une cinquantaine d'années environ. Nous nous res- 
treindrons absolument aux expériences personnelles de treize ans de pratique. 
La méthode psychanalytique de Freud et Jung fut notrepoint de départ. 

Les méthodes de traitement les plus connues cherchent à supprimer 
les symptômes de la névrose, en niant, pour ainsi dire, leur réalité par 
une dialectique habile, par la suggestion à l’état de veille ou dans le sommeil 
hypnotique. Elles s’efforcent à les supprimer, si possible, jusqu’à leurs 
moindres traces. La pathogénie des symptômes exposée plus haut nous 
impose une voie radicalement opposée. Il s’agit, au contraire, d’étudier 
les symptômes de très près, pour chercher à pénétrer jusqu’à leur noyau, 
pour extraire leurs valeurs, soit l’énergie psychique qui y est enchaînée. 
L'histoire des symtômes, les conditions de la vie du sujet au moment 
de leur apparition, conduisent rapidement à reconnaître les conflits dans 
lesquels se manifestent les déficiences, les troubles des fonctions psychiques. 
Bribes par bribes s’effrite le masque que le malade portait devant le 
monde et devant son moi. Derrière les vues conventionnelles qu’on lui 
avait imposées sur lui-même et sur la nature humaine apparaît son vrai 
être encore à l’état infantile et primitif. C’est un processus de dissolution 
correspondant à la phase analytique de la cure. Non seulement l’examen 
des symptômes, mais celui de toutes les manifestations spontanées du 
sujet pendant la période du traitement est nécessaire pour arriver à ce 
résultat, entre autre l’analyse des rêves (selon une méthode appropriée). 
C’est une période d'agitation, d'inquiétude, voire même d'angoisse, de 
tourments et de luttes d’aspects très divers. Tout s'anime, Ia violence, 
la haine, l’amour. On assiste à un déchaînement qu'il faut bien se garder 
de provoquer arbitrairement ou selon un schéma théorique — les consé- 
quences en pourraient être très facheuses. Il faut se laisser guider per 
les signes que la psyché du malade fournit elle-même et que l’on apprend 
insensiblement à comprendre. Le sujet est très absorbé par ce travail, 
parfois au point d’être plus fortement troublé dans son adaptation à la 
vie extérieure qu'avant le traitement; il est prêt à faire des gaffes. Le 
coefficient éthique de sa personnalité est ici d'importance décisive, car il 
faut du sérieux pour prendre sur soi ces tourments et aller jusqu’au bout. 
Souvent, l’entourage s'inquiète parce qu’il se laisse prendre aux appa- 
rences et crie à l'aggravation; il cherche à exercer une pression sur le pauvre 
tourmenté au lieu de le soutenir. C’est une lutte à outrance pour Lächer 
de gagner la personne influente à une neutralité bienveillante. Phase 
ingrate, pénible, pendant laquelle la responsabilité du médecin est grande. 
Elle exige une attention soutenue, une prévoyance en éveil, une confiance 
à l'épreuve et une autorité basée sur une réelle domination de la situation, 
car il faut pouvoir soutenir et guider. 
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Nous touchons ici à un point important pour le médecin. Il y a un 
écueil à éviter: c’est d’encombrer de sa propre personnalité, de ses vues 
personnelles, idées, préférences, sympathies la voie du malade. Ce dernier 
se trouve dens une situation délicate, désorienté par suite de l’effondrement 
de son faux système d’adaptaticn. Il ne sait tout d’abord comment s’ori- 
enter à nouveau. Le danger est qu’il tombe dans limitation de son guide; 
qu'il s’identifie avec lui, suivant l’expression consacrée. IL est faible, 
instable; il sent son guide fort et bien équilibré (ce dernier doit l’être, 
sans cela son activité est illusoire et dangereuse). Le malade subit facile- 
ment la tentation d'emprunter le masque du médecin, de faire peau neuve 
à bon marché. Ici le psychothérapeute doit veiller pour len empêcher 
et aussi pour ne pes l’y entraîner lui-même comme malgré lui. L’analyse 
le sollicite indirectement avec force par toute l’admiretion qu'il lui témoigne 
à ce moment, par le besoin d’idéaliser, qui se manifeste toujours à un 
certain moment pour une raison dont il sera question un peu plus loin. 
Un esprit d’abnégation et de simplicité est nécessaire au médecin; mais 
il faut plus que cela: il faut du flair pour pressentir la vraie voie indivi- 
duelle du malade, de la clairvoyance pour la lui faire découvrir et re- 
connaître aux indices inconscients que les rêves, les fantaisies diurnes et 
maintes manifestations spontanées fournissent. 

La phase proprement synthétique commence.!) Elle est tout d’abord 
caractérisée par l’activité intense d’une fonction psychique d'ordre supérieur 
que la psychologie classique est lcin d’avoir reconnue dans toute sen im- 
portance — l'imagination créatrice. Elle produit un monde de fantaisies 
à l’état de veille, de visions, qui, parfois, submergent et inondent le contenu 
de la conscience du sujet; elle multiplie les rêves au milieu d’un sommeil 
agité. Puis ce sont des poussées instinctives d'ordre différent, envie de 
dessiner, peindre, modeler, chanter, improviser, danser, chercher à ex- 
primer le motif encore tout-à-fait inconscient qui tend à la réalisation. Ou 
bien ce sont encore des états d’exaltation, d’extase. Le tâche du psycho- 
thérapeute est de ne pas entraver cette prolifération de phénomènes, en 
faisant comprendre au sujet leur fonction prospective. Il s’agit en effet 
de tâtonnements, d’une première recherche de la direction vers laquelle 
s'orientera la nouvelle vie individuelle. Les pédagogues modernes nous 
ont dévoilé la fonction biologique du jeu dens le développement de len- 





1) Il ne faudrait pas se représenter la chose d’une feçon par trop schématique: le 
succession de l'analyse et de la synthèse n'est pas absolue. Le processus synthétique s'er- 
chevêtre parfois avec le processus analytique, une fonction est en pleine voie de reconstruc- 
tion et de développement, #lors qu'à côté un coin du vieux monde persiste; le masque im- 
personnel y domine encore, parce que l’occasion de l'analyse du phénomène ne s’est pes 
encore présentée d'elle-même ou constellée, suivant le terme technique. Car. ici comme 
partout ailleurs, ce n’est prs l'arbitraire du médecin qui décide, nwis, si tout se fait selon 
les règles de l’art, c'est l'eutorégulation de la psyché du sujet qui déclenche le déroulement 
par des signes à saisir ct à suivre. 


— 106 — 


fant; il s’agit ici de quelque chose d’analogue, soit l’élaboration de l’indi- 
vidualité dans sa forme définitive. Une partie très appréciable du courant 
psychique passe pendant cette phase dans l’activité de l’imagination, 
d’où résulte une diminution marquée de ce que l’on pourrait appeler le 
potentiel des symptômes (leur tension psychique). Le médecin doit inter- 
préter ces produits de l’activité inconsciente, les rendre accessibles à la 
mentalité rationnelle du sujet, les traduire pour ainsi dire, dans un langage 
plus directement compréhensible; art délicat, bien différent du travail 
scientifique, pour lequel, seul, nous avons été préparés. La réaction du 
sujet à l'interprétation éventuelle, les essais de réalisation qui en résultent, 
contiennent d’ailleurs un correctif auquel il ne faut jamais renoncer In- 
sensiblement les images, représentations, idées développées dans ce travail 
d'élaboration persistent et tendent, à la façon des idées-forces, à se réaliser. 
Des essais de toutes sortes sont tentés, l’activité commence à se polariser, 
une certaine assurance et aisance se manifestent; la vocation réelle du 
sujet se précise; de nouveaux rapports plus naturels s'établissent avec 
l'ambiance, une nouvelle adaptation est tentée, qui, cette fois, cherche à 
réconcilier les besoins naturels de l’individualité en formation avec les 
exigences de la situation extérieure. Les premières esquisses d’une con- 
ception vraiment personnelle de la vie et du monde s’ébauchent. Dès lors 
les rapports entre l’individualité müûürie et l’ambiance se rapprochent de 
leur état optimum; l’échange fécond et réciproque entre ces deux pôles 
arrive à son maximum. La véritable activité créatrice apparaît. Dans 
cette esquisse grossière d’un phénomène complexe et délicat, il est néces- 
saire de relever l’importance de certaines figures, certaines images incons- 
cientes qui prennent peu à peu une allure typique (à l’origine elles avaient 
quelques liens avec des personnes qui, dans le passé du sujet, exercèrent 
une influence particulière; puis elles ont pris un caractère plusgénéral) 
pour devenir quelque chose de tout à fait nouveau. La figure de Léopold 
dans les produits de l’activité inconsciente de médium, Mlie Smith, étudiée 
par le professeur Flournoy, en est un exemple caractéristique. Ces images 
intérieures sont des centres dynamiques à haut potentiel dans l’incon- 
scient, d'influence éminemment prospective et progressive; ils ont la même 
fonction que, chez l’individu non-développé (encore être collectif) les parents 
et les autorités de toute sorte revêtent. Le sujet se trouve avoir changé de 
maître; mais ce n’est plus un personnage qui fait le Mentor, mais une fonction 
psychique, intimement liée à toute sa prepre personnalité et à toute sa vie 
et à celle de ses ancêtres (par la mneme) et pourtant d’ordre supraindi- 
viduel. Les images mentionnées plus haut doivent être considérées comme 
des étapes vers le centre ultime et profond de l'inconscient qui est en pleine 
voie d’organisation, le soi, sorte de moi profond dépersonnalisé et surindi- 
viduel; il en sera encore question plus loin à propos de la fonction téléologique. 
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Rapports du malade au médecin dans le traitement psychique. 


Nous avons esquissé à grands traits les phases analytique et synthé- 
tique de la cure psychique. Nous passons à un problème d'ordre central, 
celui des rapports du malade au médecin. Déjà dans le traitement des 
maladies purement physiques, le rapport réciproque du malade et du 
médecin joue un grand rôle, encore trop peu étudié. La personnalité du 
docteur doit exercer une influence dynamogénisante ; une utilisation sensée 
du facteur moral conduit en effet à une prise d’influence sur les mécanismes 
de défense et de régulation de l’organisme. Cette influence personnelle 
est d’autant plus grande dans le traitement des psychonévroses. Il en 
faut donc rigoureusement étudier les mécanismes, la psychologie, pour 
pouvoir développer cette branche de l’art de guérir. 


Les nerveux sont tous des 2nsatlisfaits. Ils sentent ne pas faire réelle- 
ment ce qu’ils voudraient ou pourraient faire dans la vie. Ils ont tous 
en effet des trésors d'énergie psychique, fixés dans l'inconscient; ils ont 
bien raison d’être mécontents; mais il faut leur apprendre à l’être de la 
vraie façon, qui fait progresser. Ils ont, à l’état plus cu moins latent, 
selon le degré de conscience, des pressentiments, des aspirations vers une 
vie plus riche, intégrale chez les négateurs et les déprimés aussi bien que 
chez les autres; la différence gît plutôt dans le fait qu’ils les nient et les 
maintiennent dans l'inconscient, d’où résulte une grande agitation inté- 
rieure. À l'honneur des nerveux, il faut dire qu'ils forment la grande 
périphérie de la cohorte de ceux qui sont mécontents à bon droit de la vie 
et de la situation actuelles et il faut reconnaître en plus qu’il y a chez 
eux davantage d’idéalisme — pas toujours actif, il est vrai —, que dans 
la majorité des gens normaux, desquels n’est jamais venu le progrès. 


Que cherche consciemment le nerveux chez son médecin? 


De la compréhension tout d’abord; car dans son milieu il fait tache; 
il se trouve en lutte continuelle, ouverte ou latente, avec lui. Cette com- 
préhension lui servira à apprendre à se connaitre lui-même ; ilen a gran- 
dement besoin; il est en effet un mélange parfois très chaotique d’éléments 
hétéroclites. Il attend en plus un soutien essentiellement moral dans ses 
difficultés. Il a besoin que l’on croit en lui, en ses valeurs, en son avenir, 
car il n’en est pas capable lui-même. [l tendra à se servir du médecin 
comme soutien contre tout son entourage; il a besoin qu’on l’assiste en 
effet dans bien des occasions et tout spécialement qu’on le soutienne contre 
lui-même, là où il est négateur, voire même destructif. Enfin il attend 
qu'on lui aide à sortir du terrible isolement où l’a jeté son état; ou, au con- 
traire, qu’on lui apprenne à ne plus se perdre dans les autres, mais, au 
contraire, à se trouver lui-même. 
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A cette recherche positive vient s'ajouter tout un ensemble de réac- 
tions négatives, plus ou moins inconscientes au sujet, dont les motifs sont 
la paresse, l’égoisme, de fausses habitudes de jouissance, le besoin de do- 
miner et qui cherchent aussi leur allié dans le docteur, soit devant leur 
conscience, soit devant le forum de la société. Le travail souterrain de 
ces tendances a provoqué une forme typique de réaction dans certains 
milieux médicaux, attitude faite de méfiance, d’une peur continuelle d’être 
berné, avec le désir de prévenir tout cela par un masque de scepticisme, 
par un certain sans-gêne, voire même une sorte de rudesse infiniment re- 
grettables. Le médecin dans les circonstances habituelles de la vie sait 
à la fois trop peu et pas assez pour se tirer avec avantage de cette situation. 

Le rationalisme de notre époque dont les ravages sont très grands, 
tout spécialement parmi les médecins, est un grave obstacle à la compré- 
hension des manifestations psychiques. Une autre éducation du médecin, 
un développement plus intégral de toute la personnalité sont, avant tout, 
nécessaires. Enfin une connaissance plus approfondie de la neture humaine, 
de la psyché, s'impose. La préparation actuelle pour ce côté si important 
de son activité est pour ainsi dire nulle. 

C’est un fait indéniable, que le nerveux emporte avec lui une atmos- 
phère riche en éléments négatifs et qui exerce une influence correspon- 
dante, partout où il va, donc aussi sur le médecin auprès duquel il cherche 
consciemment compréhension et soutien. Au lieu de se défendre en dres- 
sant un mur autour de soi (distance), en doutant de chaque parole, il 
faut s’efforcer de comprendre ce qui se cache là-derrière. Le nerveux 
est, le premier, victime de cette atmosphère. Aucun être n’est autant 
influencé, dominé, voire même tyrannisé par le passé que lui. Telle 
de ses réactions à un événement actuel, qui nous paraît à bon droit insuffi- 
sante, outrée ou incompréhensible, c’est-à-dire digne d’être critiquée et 
condamnée, prend un tout autre aspect si nous en étudions «sine ira » la 
genèse. Elle se trouve fortement constellée par tout un monde d’expé- 
riences antérieures non encore assimilées. En plus de l’élément causal, 
il faut nous habituer également à tenir compte de l'élément final dans 
cet examen, car le nerveux étant un retardé (nous avons fait ressortir 
l’importance première de l'arrêt du développement et du trouble de la 
hiérarchisation des fonctions supérieures) est tout gussi tourmenté par 
l’element final, soit par lavenir, en puissance en lui. Ce n’est en effet 
que lorsque ce double faisceau de tendances causales et finales est coor- 
donné que l’homme vit en plein dans le présent, qu’il est réellement adapté 
et productif, au sens complet du mot. 

Les réactions négatives mentionnées ci-dessus ne sont pas tant les 
menifestations du mauvais caractère du nerveux, comme on aime trop 
à le dire, que des conséquences de l'arrêt de développement et de la dé- 
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viation des courants d'énergie. Dans son enfance et dans sa jeunesse, 
le futur candidat à la psychonévrose n’a pas reçu tous les stimulants ni la 
nourriture spirituelle nécessaire à son développement; il n’a pas non plus 
pu donner à son entourage, même dans sa forme encore mal assurée, son 
affection, ni faire part de ses intérêts personnels. Tout ceci a troublé 
l'équilibre si instable d’une âme en devenir. Il en est résulté des mesures 
de défense (colère, entêtement, vengeance, méfiance, doute, etc.) qui se 
sont fixées, sont devenues des habitudes, des traits de caractère, contre 
lesquels le pédagogue de l’ancienne école sévissait dans la mesure de ses 
forces. Quoi d'étonnant que ces réactions se mêlent aussi aux désirs les 
meilleurs, qui animent le nerveux envers son médecin. C’est à ce dernier 
à chercher comment il pourra aider au malheureux à retrouver, par ré- 
duction analytique, la fonction primaire qui fut inhibée par les troubles 
en question. 

Il reste encore un groupe très important de phénomènes de l’incons- 
cient qui constellent les rapports du malade envers son médecin, essen- 
tiellement liés à l’élément prospectif et progressif ; ils méritent toute notre 
attention et nos soins. Globalement, on peut dire que c’est oe que le ner- 
veux cherche inconsciemment chez son médecin. L'’insatisfait, aussi avide 
de recevoir que tourmenté du besoin de donner, est prêt à réactiver toutes 
ses tendances prospectives dès qu'il à gagné vraiment confiance en son 
médecin. Il rassemble et déverse sur lui toutes ses aspirations retenues, 
pris du violent désir de rattrapper tout ce qui est resté en arrière, 
afin de se réaliser. C’est le transfert qui débute; un bombardement 
de projections d'éléments inconscients, qui se mêlent pour le sujet 
de façon bien incompréhensible, à son rapport personnel, conscient et 
voulu avec le médecin, le modifiant insensiblement de fond en comble. 
Il ne faudrait pas croire que ce processus se fasse au petit hasard, bien au 
contraire: les projections se déroulent selon un ordre intrinsèque, en 
rapport avec les stratifications de l’inconscient. Il n’y a ici pas moins 
de régularité que dans la succession des phénomènes de régénération d’une 
plaie, par exemple, avec laquelle on peut parfaitement la comparer. 

Dans l'inconscient de l'enfant existe un couple d'images, limage du 
père et celle de la mère, d’une importance toute particulière, sortes de 
pôles magnétiques, dans le champs desquels vibrent et oscillent la plupart 
des phénomènes psychiques de signe positif!). Ce sont probablement des 
centres d'énergie psychique, dont l’activation est due à l'influence réelle 
qu’exercent les parents sur l’enfant. Ils sont la première manifestation 
d'une fonction psychique, élément directeur du développement, la fonction 


1) Je fais arbitrairement abstraction de tout le côté négatif, qui existe aussi bien 
que le positif, pour simplifier l'exposé du processus, J'y reviendrai de manière appro- 
fondie dans un prochain travail. 
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de l'idéal. Ils forment l’anneau initial d’une longue chaine d’ideals. Le: 
parents sont les premiers êtres qui éveillent, suscitent cette fonction, dont 
l’effet est de poleriser le moi primitif et naïf, de lui donner une certaine 
direction favorable, de le faire tendre vers un état supérieur, de l'élever 
en dessus de lui-même. C’est dire que le moi de l’enfant répond à l’influ- 
ence de ce centre intérieur par un élan, par un enthousiasme, par une sorte 
d’amour, soit par un besoin de se fondre, de s'identifier avec lui. La plante 
dans son essence est contenue dans la graine, mais elle a besoin de stimu- 
lants et d’une nourriture spécifiques, venant du dehors, pour se réaliser. 
Elle se comportera comme si elle faisait un choix dans l’ambiance, ne 
laissant pénétrer, dans les circonstances naturelles, que les éléments dont 
elle a besoin et, encore, cela dans leur juste proportion. Dans la psyché 
nous rencontrons ce même besoin de stimulants et de nourriture spirituelle 
spécifiques, nécessaires pour mettre en mouvement et entretenir la crois- 
sance. Nous pouvons ici surprendre à l’œuvre le mécanisme qui préside 
au choix des influences à accepter (j’ajouterai, dès le début, que si le 
mécanisme fonctionne admirablement, il n’en rencontre pas moins de 
nombreuses occasions de troubles, le milieu vital de la psyché humaine 
étant infiniment complexe et encore très chaotique, l’homme étant une 
apparition si récente à la surface du globe). Il s’agit d’un mécanisme de 
projection de l’image inconsciente sur une personne de l’entourage proche 
ou lointain et que l’enfant sent subjectivement comme une sympathie, 
une attraction vers l’être en question, une tendance à l’idéaliser. Ce qu'il 
y à de plus remarquable, c'est qu’un examen attentif et approfondi montre 
le bien fondé du choix de la personne; elle se trouve, en effet, posséder 
toujours jusqu'à un certain degré les qualités que l’enfant cherche incons- 
ciemment à développer. L'expérience des psychologues, comme celle des 
pédagogues nous montre l'existence de toute une chaîne, donc de tout 
une succession d’idéals durant l’enfance et la jeunesse. Tout en se déve- 
loppant, le jeune être entre en contact avec l’ambiance, prend contact 
avec la réalité. L’expérience personnelle positive de telle qualité aimée et 
recherchée, dans le commerce avec la personne-idéal est bien nécessaire 
pour donner à l’image inconsciente sa puissance irradiante et constellante 
dans la psyché de l’être en développement; elle lui denne pour ainsi dire 
la luminosité et la plasticité; cette image de caractère latent avait besoin 
de la projection sur une personne et de l’expérience vécue pour passer 
à l’état d'énergie actuelle (comme les cmbres de l’enfer antique devaient 
boire le sang du bouc sacrifié sur l’autel, pour s’animer et répondre aux 
questions posées par le courageux mortel descendu dans leur empire). Il 
semble que chaque expérience heureuse dans ce domaine crée une nouvelle 
image, qui apporte un nouvel aspect de l'idéal. Le processus s'étend à 
travers toute la vie, aussi longtemps que le sujet se montre plastique, 
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la fonction de l'idéal s'organise. Il sera plus loin question du but vers 
lequel elle tend. 

Les déceptions subies au contact avec telle personne prise comme 
idéal (discongruences entre l'image intérieure et la personne elle-même) 
conduisent à une crise, à un détachement suivi, lui-même, après un cer- 
tain temps, d’une nouvelle projection sur une autre personne plus apte. 
La pédagogie nous montre le côté lumière, la psychopathologie le côté 
ombre; soit les troubles nombreux que peut présenter ce phénomène si 
délicat — et nous voici de nouveau en plein dans la psychonévrose, maladie 
par arrêt du développement des fonctions psychiques supérieures et dans 
le problème de la fonction du médecin dans le cure psychothérapeutique. 

Le nerveux qui a manqué son développement essentiellement à cause 
des difficultés de rapport avec les personnes influentes de l'ambiance, 
aura naturellement la tendance de faire de son médecin son guide, de 
déclancher son développement retardé. Une concentration intense de 
tout son être se fait pendant quelque temps sur la personne du médecin, 
qui le lie à lui par mille liens (ceci mêlé à l’élément opposé, négatif, prêt 
à faire irruption à la moindre difficulté, au moindre geste, à la moindre 
parole mal-assurée, mais aussi à la moindre analogie de la situetion pré- 
sente à l’une des nombreuses situations passées). Etat mental bien connu, 
dont les médecins qui ne possèdent pas la clef psychologique sont très 
embarassés, auquel ils cherchent à se soustraire par toute sorte de moyens, 
à moins qu'ils ne s’y embrouillent. Car c’est parfois fort difficile et en 
tout cas lourd de responsabilité. 

Il reste à relever un élément difficile à préciser, dont il fut déjà ques- 
tion plus haut, à propos du choix des personnes-idéals. Les faits sont 
là; il faut nous contenter de décrire sans vouloir expliquer. Nous appelons 
fonction téléologique la foncticn qui pousse le sujet vers les personnes -idéals, 
respectivement vers le médecin auquel il pourra se confier. Car il se fait 
indéniablement un choix, dont les éléments essentiels sont inconscients et 
ne deviennent compréhensibles que plus tard, lorsque l'épanouissement de 
l’individualité est accompli. Téléologique est pris dans un sens purement 
descriptif, pour exposer un fait psychologique, sans arrière pensée philo- 
sophique et surtout métaphysique, comme l’a fait Flournoy dans plusieurs 
publications d’une méthode modèle. La fonction téléologique est loin 
d’être restreinte à cette forme d'activité; elle est partout à l’œuvre cù il y 
a développement, trouble d’équilibre à compenser, danger à parer. Ses 
rapports avec les phénomènes de régulation que la biologie moderne a ex- 
posée scnt à établir. Nous nous restreignons ici à la questicn de l’activité 
de cette fonction intermédiaire entre le moi conscient et ses idéals. 

Le transfert a pour effet d'idéaliser, dans certain; cas où la différen- 
ciation psychique est plus avancée, de déifier Ja personne du médecin 
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(comme les Romains déifiaient leurs empereurs à leur mort). Ce pheno- 
mène d’idéalisation nous permet clairement de différencier la perscnne 
du médecin de la projection inconsciente d’un idéal sur lui et d’apprendre 
au sujet à découvrir cet élément précieux entre tous et à le cultiver comme 
il le mérite. C’est le grand moment dans l’histoire de l'individu, où il 
renonce à chercher ses modèles en dehors de lui pour s’intérioriser et déve- 
lopper directement, sans le passage de la projection sur le monde extérieur, 
l'idéal spécifiquement individuel (et tout à la fois général et humain) qui 
repose dans la profondeur de son inconscient. Ce but du développement 
n’est pas en dehors de nous, mais bien en nous; la fonction téléologique 
mène le moi du sujet du médecin vers un nouveau but intérieur qui est 
lui-même en voie d'organisation, vers un nouveau centre, que les ex- 
périences de la vie intérieure toujours plus riche et plus consciente éla- 
borent. Nous appellerons ce centre le soit, par opposition au moi (une 
sorte de moi profond), l’un très personnel, conscient limité, clair, l’autre 
à la fois très individuel, intime et pourtant très général, en contact par 
les couches profondes de l’inconscient collectif avec le grand tout, illimité 
et puissant, nouveau centre destiné à prendre la place de la personnalité 
consciente, dans tous les grands moments et les grandes situations de la 
vie. La fonction téléologique guide donc le moi vers le soi. Avec l’organi- 
sation du soi et de ses rapports avec les autres fonctions psychiques la 
hiérarchie est établie, la personnalité humaine a atteint son couronnement. 
Dans cette dernière phase du traitement psychique, où le médecin ramène 
le sujet à lui-même, lui fait découvrir dans sa propre âme l'idéal qu’il 
avait d’abord cherché au dehors, le médecin assume pour ainsi dire le 
rôle de la fonction téléologique. Toujours davantage il devient manifeste 
combien cette fonction se différencie chez le sujet, combien elle devient 
une instance de premier ordre, dont la libre activité facilite la décision, 
le choix et par la-même aussi les réalisations. Elle finit par s’emanciper 
tout-à-fait de l'influence du médecin; elle devient alors ce qui a déjà sou- 
vent été appelé le médecin intérieur. Pour le médecin il est certainement 
de haute importance de se rendre compte de la fonction qu’il symbolise 
aux yeux du malade et qu'il a en réalité à représenter quelque temps, de 
son mieux. Point n'est besoin d'ajouter qu’il n’en a pas moins à rester, 
malgré tout, ce qu'il est par nature, c’est-à-dire non pas une fonction seule- 
ment, mais une personnalité qu’on ne peut que lui souhaiter vivante et 
riche, pour le bonheur des malades qui se confient à lui. 


6. Über Zwergwuchs und Riesenwuchs 


mit einem Beitrag zum Studium verwandter Entwicklungsstörungen 
im Organismus. 


Von ALFRED GIGON, Basel. 
Mit 10 Figuren. 


(Fortsetzung und Schluss aus Band IX, 2. 


HI. 


Der Einteilung beim Zwergwuchs entsprechend, hat man die Riesen 
in zwei Gruppen. gotrennt: die Riesen mit proportionierter und diejenigen 
mit pathologischer Skelettform. Die Fälle 5 und 7 betreffen Riesen, die sich 
durch das abnorme Wachstum des gesamten Körpers auszeichnen. Beide 
gehöron zum allgemeinen Riesenwuchs. Das Mädchen Fall Nr. 6 braucht 
man nicht zu den Giganten sensu strict. zu zählen. Sie ist für ihr Alter 
abnorm lang, die frühzeitig begonnene Verknöcherung scheint dafür zu 
sprechen, dass sie ihr Längenwachstum in absehbarer Zeit abgeschlossen 
haben wird ohne „gigantische“ Dimensionen zu erreichen. 


l. Einen ausnahmsweise wohl proportionierten Körper besitzt die 
207 cm lange Riesin.!) Eine derartige elegante Gestalt habe ich in der 
Literatur unter den Riesen nicht gefunden. Wie man von einer Microsomia 
essentialis sive primordialis spricht, kann von einer Macrosomia essen- 
tials die Rede sein. Sternberg anerkennt normale" Riesen. ,,Die 
normalen Riesen zeigen keine Difformitäten, leiden an keinen besondern 
Erkrankungen und können eın hohes Alter erreichen.“ Der normale Riese 
Sternberg's ist identisch mit der Macrosomia oder dem Gigantismus 
primordialis sive essentialis und dem ,,Gigantisme vrai‘ von Pierre Marie. 
Mit Ausnahme der Menstruationsstörungen besitzt Fall 6 sämtliche 
groben somatischen und psychischen Eigenschaften des normalen Indi- 
viduums. Die Ossifikation bietet nichts abnormes. Allerdings weist 
Patientin 2 Erscheinungen auf, die mit dem Riesenwuchs in Beziehung 
gebracht werden können. 

Erstens scheint eine leichte Störung in der Tätigkeit der Keimdrüser 
zu bestehen. Dafür sprechen die sehr seltenen Menses, die geringe Ent- 


1) Erscheinungen von partiellem Riesenwuchs bleiben im folgenden unberücksichtigt- 
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wicklung der Mammae und der Behaarung, die Beckenform, die eine 
Mischung von femininem und virilem Typus darstellt, die relativ spärliche 
Entwicklung des Fettes in der Beckenregion. Kann dieser Fall als eunu- 
choider Gigantismus bezeichnet werden, eine extreme Form des eunu- 
choiden Hochwuchses von Tandler und Grosz? 

Dieser Betrachtung steht folgendes im Wege. Beim eunuchoiden 
Hochwuchs sind Persistieren der Epiphysenfugen, Sattelnase, Genua 
valga, oft eigentümliches gelbes Hautkolorit, ‚infantile‘‘ psychische Er- 
scheinungen vorhanden. Diese sämtliche Symptome fehler, bei der Riesin. 

Die Frege, ob eine reine Insuffizienz der Keimdrüsen zum Riesen- 
wuchs führen kann, lässt sich kaum in positivem Sinne beantworten. 

Brind hat kürzlich in der Literatur gesucht, ob nicht Fälle von 
Riesenwuchs bekannt sind, die mit Anomalien der Geschlechtsorgane auf- 
traten und hat sechs Fälle gefunden; unter denselben ist kein einziger 
weiblichen Geschlechtes. Bei drei derselben handelt es sich um par- 
tiellen Riesenwuchs (zweimal des rechten, einmal dos linken Beines). 

Im Falle Brind handelt es sich um einen allgemeinen Riaesenwuchs, 
jedoch mit schweren Knochendifformitäten. 


7jähriger, 145,5 cm langer Knabe. Verkrümmung des rechten Oberschenkels 
(Exostosen), aın Schädel und an der Nasenwurzel, fünfter Finger links steif, vierter 
Finger im zweiten Lebensjahre wegen seiner Steifheit und Grösse entfernt. 

Penis und Skrotum sind im Gegensatz zu den übrigen Körperteilen schwach 
entwickelt. ‚Beide Testes sind zwar vorhanden, aber sehr klein.‘ 

Die Annahme Brinds, hier in einem Hypogenitalismus die Ursache des 
Riesenwuchses zu finden, ist kaum aufrecht zu erhalten. Zuerst scheint mir der 
Hypogenitalismus nicht bewiesen. Bei der enormen Grösse des 7jährigen Kindes 
erscheinen allerdings die äusseren Genitalien recht klein. Bei der Betrachtung der 
Abbildung bekomnie ich jedoch den Eindruck, dass die Genitalien, genauer der 
Penis, eben dem Alter entsprechend klein geblieben sind und an dem Riesenwuchs 
nicht beteiligt sind. Oben ist betont worden, dass bei der Microsomia essentialis 
die Genitalien keineswegs der Körperlänge entsprechen. Ähnliche Verhältnisse 
liegen hier vor. 

Was die Hoden anbelangt, so bezeichnet sie Brind als sehr klein. Es haben eher 
Kyrle, Simmonds u. a. den Beweis erbracht, dass die Unterentwicklung der männ- 
lichen Keimdrüsen eine sehr häufige Erstheinung im Kindesalter darstellt. Diese 
ebnormen Testiksl sind nach Kyle schon aus dem makroskopischen Verhalten zu 
diagnostizieren; sie sind auffallend klein und von eigentümlicher Konsistenz. Unter 
den zahlreichen untersuchten Fällen (es hendelt sich um einige hundert Fälle) 
wird von den Autoren, wenn ich in der Literatur nichts ı bersohen hahe, in keinem 
einzigen Falle Riesenwuchs erwähnt. Im Folle Brints handelt es sich m. E. wn 
einen fir das Alter normalen Pen’s mit unterentwickelten Hoden (nach Kyrle's 
Bezeichnung), eine Dissoziation, die nicht selten zu treffen ist und mit dem Längen- 
wachstum nichts zu tun hat. Ferner sind die starke Skelettassymetrie und die 
Exotosen der Ausdruck einer Störung im Knochenwachstum, die dureh Genital- 
atrophie kaum zu erklären ist. 

Bin abnorimes Längenwachstum bei mangelhafter Entwicklung der Genitalia 
beschrieben Josefsrn und Sundquist. 

Es handelt sich um ein 185 cın langes erwachsenes Individuum, proportioniert, 
sehr kräftig gebaut. Auffallend lange Unterextremitäten (Fussboden bei Spina il. 
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ant. sup. 118 cm.) Behaarung o. B., Mammadrüsengewebe nicht fühlbar, Intelligenz 
normal, Anomalie der Entwicklung der Genitalien Die Diagnose der Autoren lautet: 
Virago (Mannweib) mit Hochwuchs, Genitalaplasie mit Aplasie der Brustdrüsen.!) 


Die zweite Erscheinung, die Patientin aufweist und mit dem Riesen- 
wuchs in Beziehung gebracht werden könnte, ist die kartilaginöse 
Exostosean der rechten Tibia. Bei Durchleuchtung des ganzen Skelettes 
(eine Aufnahme der Brust ergab nichts abnormes) findet man nirgends 
weitere Exostosenbildung. Es gibt Riesen, die durch multiple Exostosen 
charakterisiert sind und Sternberg hat in seiner Einteilung der Riesen eine 
Form als Riesenwuchs mit multiplen tumorartigen Exostosen und Hy- 
perostosen angenommen. Bei der Riesin ist bisher eine einzige Exostose 
sichtbar. Ferner sind cartilaginöse Exostosen bei normal gewachsenen 
Menschen keine sehr seltenen Befunde. Immerhin ist plausibel, dass die 
nachgewiesene Exostose der Ausdruck einer gewissen abnormen Anlage 
darstellt. 


Abgesehen von den Keimdrüsen kommt kaum eine andere endokrine 
Drüse hier als primärer begünstigender Faktor des Riesenwuchses in 
Betracht. Für Störung der Hypophysis fehlt jedes Zeichen. 


Ebensowenig wie Hypogenitalismus, führt Hypergenitalismus zum 
Riesenwuchs. Hypergenitzlismus allein sche.nt eher eine kleine Statur 
zu begünstigen (Leiner). Riesenwuchs mit Hypergenitalismus findet sich 
zwar in der Literstur (Biedl: daselbst Literatur, Baar). In diesen Fällen 
werden aber Geschwülste der Zirbeldrüse nachgewiesen. Der Hypopinealis- 
mus oder Apinealismus vielleicht Dyspinealismus scheint zum Riesenwuchs 
mit Pubertas oder Macrogenitosomia praecox zu führen. Fall 6 gehört 
hieher. Die Röntgenuntersuchung des Schädels ergibt allerdings keine 
Anhaltspunkte für eine Affektion der Epiphyse. Der Hypergenitaliemus, 
die frühzeitige Epiphysenverknöcherung mit abnormem Längenwachstum, 
die geistige Frühreife, deuten jedoch deutlich auf eine Störung der Zirbel- 
drüse hin. Im Fall 5 ist Hypergenitalismus und wohl auch eine Erkrankung 
der Zirbeldrüse ausgeschlossen. 

Knoepfelmacher beschreibt (zitiert nach Brind) einen 6 Jahre alten, imbezillen 
Knaben mit proportioniertem Riesonwuchs (146 em lang). Kräftiges Skelett, kräf- 
tige Muskulatur Auffallend mächtige Entwicklung der Genitalorgane. K. betrachtet 
den Fall als Riesenwuchs, herbeigeführt durch die frühzeitige Pubertät. 

Der Fall ist wohl so zu erklären, dass Hypergenitalismus und Riesenwuchs von 
einem dritten Faktor (Epiphyse. Gehirn) abhängig, und selbst koordiniert sind. 
Die Imbezillität lässt vielleicht vermuten, dass das Gehirn hier eine ursächliche 


Rolle im ganzen Krankheitsbild spielt. 





1) Bei einer Länge von 183 em ist man wehl noch nicht berechtigt, von allgemeimem 
Rirssnwuchs zu sprechen, Als Dingnos> wäre es riehtiger, hier von Dysgenitalismus als von 
Aplasie zu reden. Gegen die Fälle v n Béclère und Voltz (von Brind zitiert) lassen sich 
ebenfalls Gründe anfuhrən gegen die Annahine der Ursache des Riesenwuchses in der 
Genit latrophie. 
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Wie die Nebennieren das Wachstum beeinflussen, ist nicht leicht zu 
sagen. 

V. Recklinghausen fand bei einem 18jährigen Zwerg mit Genital- 
hypoplasie, als wichtigste Veränderung eine ‚käsige Entzündung beider 
Nebennieren“. Linser beschreibt einen Riesenknaben (51% Jahre, 138 cm 
lang) mit Hypergenitalismus und einem grossen Hypernephrom links. 
Erwachsene Riesen mit Hyperplasie der Nebennieren oder des chromaffinen 
Systems als Hauptveränderung sind mir nicht bekannt. Dass Hyperplasie 
des chromaffinen Systems und Hypernephrome ohne Gigantismus vor- 
kommen, ist bekannt. Nach Leiner ist der suprarenale Typus der 
Pubertas praecox bei der Frau durch Hypertrichosis und männliche 
sekundäre Geschlechtscharaktere gekennzeichnet. Diese Erscheinungen 
fehlen bei dem Mädchen A. M. | 

Ob die Schilddrüse zum Riesenwuchs führen kann, darf füglich ver- 
neint werden. Holmgren hat allerdings, auf einem zahlreichen Material 
gestützt, die Behauptung aufgestellt, dass Basedowkranke zum Hochwuchs 
neigen. Die Funktionsstörungen der Schilddrüse sind so ausserordentlich 
zahlreich, klinisch und experimentell so gut erforscht, dass man die Schild- 
drüse als ausschlaggebendes Moment für das Entstehen von Riesenwuchs 
wohl ablehnen kann. 

Wenn wir rekapitulieren, so kann es sich bei der Riesin um eine 
Macrosomia essentialis mit geringem eunuchoidem Einschlag und Exo- 
stosenbildung, bei dem Mädchen Fall 6 um einen gutartigen Hypopinealis- 
mus handeln. 


2. Bei meinem letzten Falle, dem Riesen Teddy Bobs, erscheinen die 
Verhältnisse klarer. Dass es sich hier um einen akromegalischen Riesen, 
type en long, handelt, geht aus dem Status einwandfrei hervor. Der 
Mann macht, im Gegensatz zu der Riesin, den Eindruck eines kranken 
Menschen. Er bewegt sich mühsam, die Muskulatur ist sehr schwach. 
Die Behaarung ist mangelhaft. Die Genitalorgane sind von normaler Grösse. 
Wie bei der Microsomia essentialis, gehen die Genitalien nicht mit dem 
Längenwachstum parallel. Dies war auch der Fall bei dem englischen 
Riesen P. O. Bryan (Launois und Roy, S. 559). 

Oben ist erwähnt worden, dass das Röntgenbild z.B. der Hand eine 
ausgesprochene Osteoporose erkennen lässt. Dass das Skelett Teddy Bobs 
nicht sehr schwer sein kann, geht aus seinem Körpergewicht schon hervor. 
Ein solches von 112 kg bei einer Länge von 237 cm und gutem Ernährungs- 
zustand, muss als sehr klein bezeichnet werden. 

Die Riesen aus der Literatur, bei welchen eine starke Osteoporose 
beobachtet wurde, sind durchwegs Akromegalen. Buday und Jancsó 
haben diese mangelhafte Verkalkung bei ihrem verstorbenen akrome- 
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galischen Riesen (202 cm lang) nachgewiesen. In den kleineren Knochen 
ist: die Osteoporose so hochgradig gewesen, dass die pergamentartige dünne 
Kortikalsubstanz dem Fingerdrucke nachgibt (S. 411). Das Skelett des 
von Woods Huichinson publizierten Falles von akromegalischem Riesen- 
wuchs bei einer Frau (202 cm) war so stark osteoporotisch, dass die Rippen 
und die Wirbelkörper sich durch Fingerdruck zerbrechen liessen. 


Die Osteoporose ist nicht eine spezifische Eigenschaft des Riesen- 
wuchses. Sie gehört zum Bilde der Akromegalie. Von der Klinik wenig 
oder gar nicht gewürdigt, ist diese Erscheinung den Pathologen bekannt. 
Aschoff gibt an, dass bei der Akromegalie das Dickenwachstum des 
Knochens durch eine schwere Veränderung im Bau der inneren Knochen- 
struktur, durch Störung des Gleichgewichtes zwischen Resorption und 
Apposition zustande kommt. Gewöhnlich führt dieser Umbau der 
Knochenstruktur zur Porosierung, seltener zu partieller Sklerosierung. 


Als Beweis, dass dieses Manko in der Verkalkung nicht dem Riesen- 
wuchs eigentümlich ist, sondern geradezu typisch für die Akromegalie ist, 
sei auf Fig. 9hingewiesen. Es handelt sich um die Hand folgender Patientin. 


Fall 8. 


B..., Sophie, ledig, Haushälterin in Basel, 61 Jahre alt. Vater an Zucker- 
krankheit, Mutter an Schlag gestorben. Zwei Geschwister an Herzkrankheiten 
gestorben. Drei Geschwister gesund. Eine Schwester hat von Geburt an den linken 
Arın kürzer als den rechten. 

Menopause im 54. Jahre. Seit acht bis zehn Jahren ändert sich allmählich 
ihr Aussehen und ihre Stimme. Sie muss jedes Jahr grössere Nummern für Schuhe 
und Handschuhe haben. 

Nase und Gesicht grösser geworden. Stimme tiefer geworden. In den letzten 
Jahren auffallend oft Nachtschweisse. Seit zwei Jahren lästiges Beissen in den 
Schenkeln. Ermüdet sehr leicht. 


Aus dem Status: Sommer 1917 typische Akromegalie: grosse Nase, grosser 
Unterkiefer, Vortreten des Kinnes, breite, plumpe Hände und Füsse. Geringgradige 
Kyphoskoliose. Kein Genu valgum. Von den innern Organen ist das Herz ver- 
grössert, 2 AT akzentuiert. Blutdruck 265 mm Hg. Harn: kein Eiweiss, Kein 
Zucker. — Psyche normal. Patientin starb unter Lungenerscheinungen am 20. Mai 
1919, Autopsie am 21. Mei.!) Die pathologische anat. Diagnose lautet: Allgemeine 
Arteriosklerose, Pulmonalsklerose, exzentrische Hypertrophie beider Ventrikel, 
Hyperämie der Lungen, Bronchitis muco-purulenta, Splanchnomegalie, Haupt- 
zellenadenom der Hypophyse (Hypophyse 3,4 gr. Epiphyse 0,4 gr). Vitiligo. 

Einige Messungen ergaben 1917: Ohrlänge rechts 7,5 em, links 8,5 cm, Fuss- 
länge rechts 24,5 cm, links 23,7 em, Knöcheldistanz rechts 87 mm, links 75 mm, 
Tibia rechts 39 cm, links 38,1cm, Oberschenkel beiders. 50 em Hand vom Radio- 
karpalgelenk bis Spitze des Mittelfingers rechts 21,6 cm, links 21,0 cm, Vorderarm 
beiders. 25 cm, Oberarm beiders. 33,5 em. 


Röntgen: 1917. Sella turcica sehr weit. Diam. antero post. 22 mm. Tiefen- 
durehm. 14mm. Grosse Stirnhöhlen. Hand (Fig. 10): plumpe breite Knochen, deut- 


1) Im pathol.-anat. Institut Büs.l. Für die Überlassung des Protokolls danke ich Herrn 
Prof. Dr. Hedinger bestens. 





Fig. 10. 


lich rarefiziert. Die Porosität ist auch stärker als bei einer 61jährigen Frau nor- 
malerweise bisweilen vorkommen kann, so dass dieselbe nicht dem Alter der Pat. 
sondern dem krankhaften Prozess zuzuschreiben ist. Erwähnenswert ist ferner die 
quere Linie an den Grundphalangen 1— 5 und an den Mittelphalangen zwischen dem 
peripheren Ende und der Diaphyse. Bekanntlich sind an den distalen Enden der 
Phalangen keine Epiphysenfugen vorhanden. Bei einer normalen Hand ist dort 
m. W, niemals ein Querbalken zu sehen. 
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Diese Knochenveränderungen erklären ungezwungen die fast regel- 
mässig nachweisbare Kyphoskoliose der Akromegalen und das häufige, 
wenn nicht konstante Vorkommen des Genu valgum (Launois und 
Roy). 

Das Skelett des Riesen Teddy Bobs weist noch gegenüber der Riesin 
M. M. folgende Eigentümlichkeit auf: es besteht eine deutliche Assy- 
metrieinder Fusslänge und Handbreite; die Differenz in der Länge 
beider Oberschenkel ist zum Teil durch den Unfall und die Operationen 
in der Jugend am linken Bein erklärlich. Eine noch grössere Assymetrie 
in der Länge und Breite der Extremitäten findet man bei dem Riesen von 
Buday und Yancz6. Aber such die akromegalische Patientin Fall 8 weist 
eine Assymetrie an den akralen Teilen auf. Diese Assymetrie ist vielleicht 
eine Folge des akromegalischen Prozesses. 

Brissaud vertritt die Anschauung, dass Akromegalie und Riesenwuchs 
eine und dieselbe Krankheit sei. Im Jugendalter, wenn die Epiphysen- 
fugen noch offen bleiben, resultiere es Riesenwuchs, tritt die Krankheit 
nach der Wachstumsperiode ein, so erfolge Akromegalie. Der Riesenwuchs 
sei nichts anderes als die Akromegalie der Jugend. 


Die Hypothese von Brissaud wird aber durch den Fall Bertolotti 
widerlegt: Bertolotti konnte bei einem 165 cm langen Mann, 19 Jahre alt, 
mit typischer Akromegalie und Hypophysistumor den Nachweis erbringen, 
dass in diesem Falle die Epiphysenfugen erhalten waren. Ähnliches hat 
später auch Schlesinger veröffentlicht. 


IV. 

l. In der Literatur werden unter Infantilismus recht verschiedene 
Zustände verstanden. Lasegue verstand unter Infantilismus das Be- 
harren des betroffenen Individuums auf der körperlichen und psychischen 
Stufe des Kindes. Ähnlich lautet die Definition Brissaud's. Diese Formel 
sollte für den totalen Infantilismus in ihrem vollen Umfange gültig sein. 
Es würde sich also nicht nur um eine mangelhafte Entwicklung der 
Genitalien und Fehlen der sekundären Geschlechtscharaktere handeln, 
der Körper sollte auch die kindlichen Proportionen und eine verspätete 
Os:sifikation aufweisen. 

Öfters als ein totaler Infantilismus wird von pathologisch-snstomischer 
wie von klinischer Seite ein partieller Infantilismus anerkannt. Diese Be- 
zeichnung kann aufrecht erhalten werden, wenn damit eine partielle 
Hypoplasie gemeint wird, die als Charakteristikum dem Postulate 
Brissauds entspricht, dass diese Hypoplasie sich in einer somatisch mor- 
phologischen eventuell in einer psychischen Eigenschaft der Kindheit 
charakterisieren lässt. 
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Dieser Forderung wird in vielen Fällen von partiellem Infantilismus 
der Literatur nicht entsprochen. 

Ein totaler Infantilismus ist mit Riesenwuchs unvereinbar, wohl aber 
mit dem Zwergwuchs. Der totale Infantile kann ein hypoplastischer Zwerg 
nach Sternberg sein. Man wird kaum im konkreten Falle einen totalen 
Infantilen, der restlos der Definition Lasegue’s entspricht, begegnen 
können. Der totale Infantile ist ein pathologisches Subjekt und, wie immer 
werden die verschiedenen Systeme bzw. Organe von der hypoplastischen 
„Anlage“ verschieden stark betroffen. Es ist ein Extrem, das praktisch 
nie vorkommen wird. Um nur ein Beispiel zu erwähnen, der von Sternberg 
beschriebene Fall Bohumir B. zeigt beinahe sämtliche kindlichen Eigen- 
schaften. Eine Ausnahme ist jedoch die relativ zu starke Länge der Unter- 
extremitäten (55 cm bei einer Gesamtlänge von ca. 92 cm). Dieser relative 
Hochwuchs spricht dafür, dass bei der Hypoplasie diejenige der Genitalien 
stärker war, als diejenige anderer Systeme, somit ein eunuchoider ,,Hoch- 
wuchs“ entstanden ist. Die allgemeine Entwicklungshemmung, die in 
diesem Falle zugrunde liegt, äussert sich nicht in so restlos koordinierten 
Erscheinungen wie es die Theorie verlangt und wie es die normale Ent- 
wicklung beim gesunden Kinde zustande bringt. Aus diesem Grunde schon 
ist der Vorschlag Sternberg’s hier von Infantilismus nicht mehr zu reden, 
sehr zu begrüssen. 

Ist als wesentliches pathologisches Merkmal eine Genitelhypoplasie 
vorhanden, so kann man vom partiellen Infantilismus füglich reden. 
Wohl gehören manche Eunuchoide zu diesem partiellen, genitalen In- 
fantilismus. Da es aber klinisch sehr schwer, wenn nicht unmöglich sein 
wird, zu entscheiden, ob im konkreten Falle Hypo- oder Dysgenitalismus, 
geschweige, denn ob Hypoplasie oder Atrophie der früher, z. B. bei der 
Geburt normal geweseonen Geschlechtsdrüsen vorhanden ist, so ist auch hier 
die Bezeichnung partieller Infantilismus oft irreführend und nicht zweck- 
mässig. — Die abnorme Längo der Extremitäten bei einer Gruppe von 
Eunuchoiden, die Fettsucht bei der anderen Gruppe sind Erscheinungen, 
die keineswegs an morphologische kindliche Eigenschaften erinnern. Dass 
die Dysthyreosen oder Hypothyreosen als thyreogene Infantilismen be- 
zeichnet werden, ist mit Wieland u. a. zu verwerfen. 

Von Claude und @ougerot ist der Ausdruck ‚‚endokrine pluriglanduläre 
Insuffizienz‘‘ geprägt worden. Falta empfiehlt für die gleichen Krankheits- 
bilder die Bezeichnung ‚multiple Blutdrüsensklerose“. Damit sollen 
Krankheitstypen klassifiziert werden, bei welchen eine gleichzeitige, 
primäre Störung verschiedener endokriner Drüsen (Keimdrüsen, Schild- 
drüse, Nebenniere usw.) auftritt. 

Man könnte geneigt sein, die Ursache einiger Fälle von Riesenwuchs 
und Zwergwuchs in einer derartigen plurigländulären Insuffizienz zu suchen. 
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Es wird klinisch, vielleicht auch pathologisch-anatomisch oft sehr schwer, 
bisweilen unmöglich sein, zu entscheiden, ob bei der Insuffizienz mehrerer 
endokriner Drüsen eine gleichzeitige Störung besteht oder ob die Insuffi- 
zienz der einen Drüse sekundär zu der multiplen Störung geführt hat. 
In den hier mitgeteilten Fällen von Riesenwuchs kann von einer pluri- 
glandulären Insuffizienz im oben erwähnten Sinne nicht gut die Rede sein. 
Vielleicht wäre man geneigt, diese Bezeichnung bei der Nanosomia hypo- 
plastica Sternberg anzuwenden. 

Dass hier eine pluriglanduläre Insuffizienz besteht, ist sicher anzu- 
nehmen. Mit diesen Worten kommt aber das Wesentliche am Krankheits- 
bild nicht zum Ausdruck. Die Drüsenerscheinungen sind in der Tat der 
Hypoplasie untergeordnet. Das Einführen eines Krankheitsbildes, pluri- 
glanduläre Insuffizienz oder Blutdrüsensklerose, entspringt dem Bedürfnis, 
gewisse Syndromenkomplexe unter einer Rubrik zu klassifizieren. Es hat 
den grossen Vorteil gehabt, die Aufmerksamkeit auf derartige keineswegs 
sehr seltene Bilder gelenkt zu haben. Man muss sich dabei klar sein, dass 
damit das Wesen der Erkrankung keineswegs gefasst wird. Niemals sind 
einige Blutdrüsen sensu strietiori allein krank gefunden worden; stets 
waren dabei andere Organe, Leber, Milz, Niere u. a. schwer geschädigt. 
Man spricht von Blutdrüsensklerose, weil man das primäre Agens und die 
Korrelationen zwischen den einzelnen Systemen nicht genügend kennt. 
v. Woerkom publizierte z. B. kürzlich einen Fall von schwerer Leber- 
zirrhose mit Atrophie der Thyroidea, der Hoden und Gehirnläsionen. 
Bisher hat man die primäre Ursache der meisten Formen von proportio- 
niertem Zwergwuchs oder Riesenwuchs in der Erkrankung einer oder 
mehrerer endokriner Drüsen gesucht. In manchen Fällen findet man 
tatsächlich in einer solchen eine vollauf befriedigende Erklärung. Dies 
trifft z. B. bei der Nanosomia pituiterie, bei der Hypo- und Athyreose zu. 
Es gibt aber noch genug Fälle, bei welchen eine endokrine Störung das 
Krankheitsbild nicht restlos erklären kann, z. B. beim Zwerg Nr. 1, bei der 
Riesin Nr. 5 und dem akromegalischen Riesen. 

In diesen Fällen muss m. E. noch ein anderes Organ als ätiologischer 
Faktor in Betracht kommen. Dieses Organ scheintifters des Gehirn 
zu sein. Dass bei dem Zwerg Nr. 1 das Gehirn und zwar die höheren. Zentren 
geschädigt sein müssen, geht aus der Krankengeschichte deutlich hervor. 
Bei dem akromegalischen Riesen ist m. E. die partielle Asymmetrie im 
Längenwachstum ein deutlicher Hinweis darauf, dass die Hirnhemi- 
sphären eine ursächliche Rolle spielen. Zur Unterstützung dieser Ver- 
mutung sei auf die wertvollen Untersuchungen Stier’s hingewiesen. Be- 
kanntlich ist die eine Hirnhälfte der anderen funktionell überlegen, 
Superior‘ (Rechtshändigkeit, Sprachzentrum usw.). Stier hat nun 
folgenden Satz aufgestellt: ‚Die Luxusbildungen und partiellen Hyper- 
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trophien haben ihren Sitz in der von der superioren Hemisphäre, die 
Hemmungsmissbildungen und Hemiatrophien in der von der inferioren 
Hirnhälfte innervierten Körperhälfte.‘“!) Die nutritiven und Wachs- 
tumsvorgänge wären also von den höchsten nervösen Zentren aus be- 
einflusst. Die partiellen Atrophien und der partielle Riesenwuchs liefern 
eine Hauptstütze der Sfier schen Annahme. Nach Stier dürften die bei 
Hemiatrophien häufig und gleichzeitig bestehenden Charekterstörungen 
„der Annahme günstig sein, dass die nicht harmonische Entwicklung mit 
teilweiser Insuffizienz des Zentralnervensystems die Grundlage bildet 
für eine Krankheit, die als Ausdruck einer umschriebenen Hypofunktion 
gewisser an sich inferiorer Gewebselemente am ehesten uns verständlich 
werden kann.“ 

Fälle von asymmetrischem partiellem Riesenwuchs werden auch z. B. 
von Adda dahin gedeutet, dass sie den Ausdruck einer Störung der Gross- 
hirnhemisphären darstellen. Im Falle Adda’s war der linke Vorderarm 
länger und dicker als der rechte, der rechte Hemithorsx grösser als der 
linke, die linke untere Extremität länger als die rechte. Es ist bekannt, 
dass ein Kleinbleiben von Individuen mit gewissen Schädel- bzw. Gehirn- 
abnormitäten vergesellschaftet sein kann mit Porenzephalie, Mikrozephalie, 
Mikroenzephalie (Paltauf). 

Übereinstimmend mit den Beobachtungen Stiers steht die Ent- 
wicklungshemmung an der linken oberen Extremität beim Zwerg 1, sowie 
die Asymmetrie im Längenwschstum gewisser rechtsseitiger Körperteile 
beim akromegalischen Riesen. Diese beiden Individuen sind Rechts- 
händer. Asymmetrien im Längenwachstum finden sich bei anderen 
akromegalischen Riesen der Literatur z. B. Buday und Yanczö. Bei der 
Riesin M.M. und bei dem Mädchen Fall 6 ist keins Asymmetrie nachzu- 
weisen. | 

Bemerkenswert ist es, dass die akromegalische Frau, Fall 8, eine 
Asymmetrie im Längenwachstum der Extremitäton aufweist. Diese 
Asymmetrie ist zwar nicht in die Augen springend, jedoch sehr deutlich 
nachweisbar. Eine derartige Asymmetrie bei Akromegelen ist bisher 
meines Wissens nicht beobachtet worden. Auch hier finder wir an den 
Extremitäten eine Bestätigung des Stier'schen Satzes. Patientin ist Rechts- 
händer. Das Wachstum ist an Teilen der rechten Extremitäten stärker 
als links. Das linke Ohr ist grösser als das rechte. Würde sich diese Be- 
obachtung in anderen Fällen bestätigen (in allen Fällen braucht es nicht 
zu sein), so könnte die Rolle der Hypophyse bei dieser Erkrankung anders 
gedeutet werden als bisher. Dieselbe hätte keinen. unmittelbaren Ein- 


1) Eine l9jährige Pat.. die ieh kürzlich Gelegenheit hatt, zu untersuchen, zeigte 
eine euszesprochene Hermiztrophir facier rechts. Pat. war Linkshänder: Die superiore 
Hirnhältte wäre also hier die reehte. Ein anderer Fall, 20 jähriger Landwirt, Rechtshänder, 
mit einer Hemiathre phir facıcı links, kennte weder rechnen noch schreiben. 


— 123 — 


fluss auf das Knochenwachstum; sie würde auf die Gehirnhemisphären 
derart einwirken, dass letztere den direkten Anstoss für die Wachstums- 
vorgänge liefern. 


Buday und Yancz5 fanden im Rückenmark ihres Riesen deutliche Verände- 
rungen, in dem Dorsalteil der medialen Partien des Goll’schen Stranges eine 
beginnende Sklerose, in dem Lumbalmark eine ausgedehnte graue Degeneration. 
Ferner waren die Hauptnervenstämme der unteren Extremitäten stark verändert, 
sehr viele Nervenfasern mit atrophischen Markscheiden. Über das Gehirn berichten 
die Autoren nur, dass es etwas blutreich und weich war. 

Es ist nicht zu kühn zu vermuten, dass Funktionsstörungen der 
höchsten Hirnzentren unmittelbar zum Riesenwuchs wie guch zum Zwerg- 
wuchs führen können. Dazu bedarf es einer mehr oder weniger schweren 
Entwicklungsanomalie oder Erkrankung des Gehirns selbst, oder letzteres 
wird durch Funktionsstörungen einer oder mehrerer Drüsen beeinflusst. 
Man soll sich aber das Verhältnis zwischen Zwergwuchs und Riesenwuchs 
nicht so vorstellen, dass wenn z. B. die Hypofunktion eines Organs zum 
Zwergwuchs führt, eine Hyperfunktion desselben Riesenwuchs erzeugt. 
Geht die Athyreose mit Zwergwuchs einher, so spielt die Hyperthyreose 
keine wesentliche Rolle in der Ätiologie des Gigantismus. Wenn auch das 
Gehirn bei Nanismus wie bei Gigantismus ätiologisch in Frage kommt, 
so dürfte es sich nicht um diametral entgegengesetzte Prozesse handeln. 
Während bei Hemiatrophien z. B. sehr häufig Charakterstörurgen oder 
Intelligenzdefekte vorkommen, findet man bei Hemihypertrophien selten 
auffallende psychische Störungen, und wenn sie vorhanden sind, so ist 
mehr ein Manko als ein Überschuss zu konstatieren. 

Diese Vorstellung des Einflusses der höheren Hirnzentren auf die 
nutritivren und Wachstumsvorgänge würde leichter erklären, warum 
gewisse Fälle von Hypophysisadenomen ohne Akromegalie einhergehen 
und umgekehrt Akromegalie oder verwandte Erscheinungen ohne Hypo- 
physistumoren vorkommen können. 

Es liesse sich ferner diskutieren, ob die Genitalorgane (Atrophie bei 
Akromegalie bei gewissen Fällen von Riesenwuchs) nicht auch durch das 
Gehirn unmittelbar in ihrer Funktion beeinflusst werden. Dass Be- 
ziehungen zwischen dem Genitalapparat und verschiedenen Partien des 
Gehirns bestehen, ist ausser Zweifel. Eines der ersten Symptome von 
Tumor cerebri ist nach Cushing die Cessatio mensium. Unmittelbare Be- 
ziehungen zwischen Knochenwachstum und Keimdrüsen sind zum min- 
desten’nicht bewiesen. Die Geschlechtsorgane entwickeln sich, wie bereits 
erwähnt, unabhängig vom Knochenwachstum. Was den Einfluss der 
Keimdrüsen auf das Skelett anbelangt, so erscheint die Vermittlung eines 
dritten Organes sehr plausibel. 

3. Die hier besprochenen Fälle gestatten schliesslich einige Betrach- 
tungen über die Dissoziation gewisser sckundärer Geschlechts- 
charaktere. 
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Eine häufige Dissoziation ist bei der Akromegalie zu beobachten; es 
ist diejenige zwischen der Stimmbildung und den männlichen Geschlechts- 
organen. Bekanntlich nehmen die Kehlkopfdimensionen bei dieser Er- 
krankung zu und die Stimme wird tiefer Der Genitalapparat wird aber 
atrophisch; er verändert sich im Sinne eines Hypogenitalismus. Diese 
Dissoziation ist bei Kastraten nicht bekannt, jedenfalls nicht geläufig. 
Die Kastration beeinflusst die Stimme, indem sie hoch bleibt. Bei der 
Akromegalie hat man ferner nicht nur eine Cessatio mensium bei der Frau, 
oder eine Impotenz beim Manne; die Behaarung geht selbst zurück oder 
entwickelt sich mangelhaft. Eine eigentümliche Ausnahme ist der Bart- 
wuchs bei akromegalischen Frauen. Diese Dissoziationstypen sind zwar 
keine ausschliessliche Eigenschaften der Akromegalen. Eine hohe ‚‚kind- 
liche“ Stimme begegnet man nicht selten bei im übrigen vollkommen 
normalen Männern. Dass die Stimme nicht nur vom Alter und vom Ge- 
schlecht beeinflusst wird, geht aus experimentellen Untersuchungen 
Ferrers hervor, die auf die Tätigkeit endokriner Drüsen (Thymus) hin- 


deuten. 
Ferner ist eine Dissozistion im Haarwuchs relativ häufig. Folgende 


Fälle seien hier kurz erwähnt 


Fall 9. 


M.A., 25 Jahre, Konditorstochter. Vater nierenleidend, Mutter gesund, lang. 
Pat. war stets gesund, sehr gute Schülerin, ist jetzt im Geschäft des Vaters und 
dirigiert den ganzen Laden. Seit vier Jahren keine Menses. Immer blass gewesen. 
Bei der Wärme schwellen die Glieder an. Fühlt sich sonst wohl, Schlaf und Appetit 
gut. 180 cm lange, breite, ziemlich kräftige Pat., eher etwas korpulent, 78 kg. 
Blasses, etwas pastöses Aussehen. Zahlreiche Naevi pigm. Brustdrüsengewebe vor- 
handen. Spärliches Kopfhear. Spärlicher Haarwuchs am Mons veneris. In der 
Axilla keine Haare. Thyroidea palpabel, nicht vergrössert. Brustorgane 0. B. 
Blutdruck 125— 80 mm Hg. Abdomen o. B. Kein Ödem HB. 800%. 


Röntgen : Sella turcica normal. Epiphysenfugen geschlossen. Gegen eine Hypo- 
thyreose spricht des ganze Wesen der Pat., die sehr tüchtig und flink im Geschäft 
ist, und die normale Verknöcherung. 


Fall 10. 

Marcelle C... 11! Jahre alt, in Valparaiso von europäischen israelitischen 
Eltern geboren. Seit drei Monaten in Basel. Mutter hat eine Struma, geistig normal 
und sonst gesund. Vater gesund. Zwei Geschwiste: normal. Das Mädchen lernte 
mit 21, Jahren laufen, mit vier Jahren sprechen; der sehr intelligenten Mutter ist 
aber schon in der frühesten Kindheit das etwas träge und dumme Gebahren des 
Kindes aufgefallen. Varizellen, Masern, Kouchhusten durchgemacht. Schlechte 
Schülerin, kann nicht rechnen, spricht nicht gerne. Appetit gut, Neigung zu Ver- 
stopfung. — Für ihr Alter langes und breites Mädehen von kräftigem, blühendem 
Aussehen. Haut etwas trocken. Kräftiger Haarwuchs am Schädel. In der Scham- 
gegend schon reichlicher Haarwuchs, dagegen in der Achselhöhle keine Spur von 
Behaarung. Brustdrüsengewebe deutlich vorhanden. Pat, ist nicht menstruiert, 
der Mutter solbst ist aber die für das Alter sohr starke Entwicklung der Brüste suf- 
gefallen. Zunge o. B., etwas gross. Zähne normal, sehr gut gepflegt, kräftig. Schild- 
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drüse nicht deutlich palpabel. Fettpolster mässig entwickelt, ziemlich stark an der 
Bauchwand, ohne jedoch die Körperform auffallend zu verändern. Innere Organe 
o. B. Eine Röntgenuntersuchung konnte nicht vorgenommen werden. 

Der geistige Defekt, die relative Trockenheit der Haut, der negative 
palpatorische Befund am Halse deuten darauf hin, dass es sich hier um 
eine angeborene Hypothyreose handelt. Dieselbe reicht jedoch nicht aus, 
um alle Erscheinungen zu erklären Bei der Patientin 3 mit reiner Hypo- 
thyreose besteht Zwergwuchs, es fehlt dort ferner die Behaarung sowohl 
in der Achselhöhle wie in der Schamgegend. Der geistige Defekt ist hier 
nicht grösser als bei Fall 10. Das bisherige normale Längenwachstum im 
Falle 10, die einseitige starke Behaarung der Schamgegend deuten auf 
die abnorme Tätigkeit eines anderen Organes, die die Schilddrüsen in- 
suffizienz zum Teil kompensiert. — In der von mir durchgesichteten 
Literatur über Hypothyreosen findet man die Angabe, dass bei denselben 
die Rumpfbehaarung mangelhaft ist. Angaben über eine einseitige Be- 
haarung wie in den Fällen 9 und 10 habe ich nicht gefunden — Diese 
Dissoziation im Haarwuchs scheint aber bei Eunuchoiden relativ häufig 
vorzukommen (Guggenheimer). 

Fall 9 könnte einen eunuchoiden Typus darstellen, obwohl die Menses 
erst seit vier Jahren sistieren. Dafür spricht der Hochwuchs der Patientin. 

Ohne weitere Hypothesen aufzustellen, möchte ich nur die Behauptung 
aufstellen, dass dort, wo eine Dissoziation im Haarwuchs besteht wie in 
den Fällen 9 und 10, eine reine Hypothyreose nicht anzunehmen ist. Wenn 
dieselbe nachweisbar ist, so ist sie mit der Störung eines anderen Organes 
kombiniert; diese letztere ist dann der Schilddrüseninsuffizienz nicht 
untergeordnet, sondern koordiniert, von ihr unabhängig. Für eine präzisere 
Deutung dieser Dissoziation sind weitere Beobachtungen notwendig. 

Eine weitere interessante Erscheinung findet man bei den Patienten 
3 und 10. Keine Menses, mangelhafte Behaarung, dagegen sehr starke 
Entwicklung des Brustdrüsengewebes. Landsteiner und Edelmann haben 
darauf hingewiesen, dass eine Hypothyreose fördernd auf die Entwicklung 
der Brustdrüsen wirke. Bei der Patientin 9 sind die Brustdrüsen bedeutend 
spärlicher entwickelt als bei den viel jüngeren Mädchen 3 und 10. Bei 
Basedow ist gewöhnlich das Brustdrüsengewebe zu spärlich, die Brüste 
zu klein. 

Kleinschmidt gibt an, dass die erste Menstruation von den äusseren 
sekundären Geschlechtsmerkmalen. unabhängig zu sein scheint. 

Jedenfalls scheinen die Ovarien nicht das trophische Zentrum für die 
Mammae zu sein. Die Schilddrüseexstirpation ist bekanntlich von Genital- 
atrophie begleitet. Bei der Virago bestehen weibliche Genitalien, aber 
keine Mammadrüse. Dass die Brustdrüse trotzdem von der Keimdrüse 
beeinflusst werden kann, ist selbstverständlich. 
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Von den Genitalorganen wird die Psyche in der Regel deutlich be- 
einflusst. Eine Dissoziation scheint bei der Nanosomia pituitaria nachweis- 
bar, bei Fall 2 z. B. ist die Psyche trotz mangelhafter Entwicklung der 
Geschlechtsorgane weder kindlich noch ‚eunuchoid‘“. 

Schliesslich werden gewisse Formen von Fettablagerungen als Zeichen 
einer Hypoplasie der Genitaldrüsen angesehen. Aber auch hier beobachten 
wir Abweichungen. Es erscheint mir fraglich, ob eine primäre unmittelbar 
durch die Keimdrüse bedingte Fettsucht besteht. Kastrate brauchen nicht 
fettsüchtig zu sein. | 

Tandler und Grosz sind zu dem Schlusse gekommen, dass jedes Ge- 
schlechtsmerkmal einmal ein Speziesmerkmal gewesen ist. Dieser Ge- 
danke kann für die genauere Charakterisierung körperlicher Merkmale 
fruchtbringend sein. Skelettform, Fettansatz, Mammae, Behaarung sind 
morphologische Merkmale, die einer neuen klinischen Bearbeitung be- 
dürfen. 
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IN ZÜRICH. 
(Direktor: Prof. Dr. C. von Monakow.) 


7. Zur Psychologie 
der sogenannten traumatischen Neurose. 
(Ein weiterer Beitrag mit besonderer Berücksichtigung der Psychotherapie.) 
Von HANS MEIER-MÜLLER (Zürich). 


I. 

Mit dem Schlagwort „einmalige (Kapital)-Abfindung‘ ist die allgemeingültige 
Formel gefunden für die versicherungstechnisch wie ärztlich-therapeutisch beste 
Methode zur Erledigung der sog. traumatischen Neurose. Der Vorschlag stammt 
von Jolly (1897) und es bleibt das Verdienst O. Nägeli’s, mit seinem bekannten Werk 
über die von ihm so genannten ‚„Begehrungsneurosen‘“ dieser Methode der Wahl in 
der Schweiz — wie in Deutschland — relativ früh allgemeine Geltung verschafft 
zu haben. 

Ein heissumstrittenes Problem hat damit eine Abklärung gefunden, die besonders 
diejenigen aufatmen lässt, die sich praktisch — sei es als Arzt, sei es als Versicherungs- 
beamter — mit dieser Sorte von Neurotikern zu befassen haben; die Diagnose ist 
heute nicht mehr allzuschwer und die Therapie — die ärztlicherseits ja nur in dem 
Vorschlage zur Kapitalabfindung besteht — noch leichter! Ganz abgesehen von 
dem angenehmen Gefühl, den gehässigen querulierenden Patienten los zu sein, im 
stolzen Bewusstsein, das „einzig Richtige‘ angeordnet zu haben. 

Man erlaube mir aber die Frage — so paradox sie nach dem oben Angeführten 
erscheinen mag —: was ist mit dieser Methode der einmaligen Kapital- 
abfindung gewonnen? 

Praktisch sehr viel, ohne Zweifel! Der bisher arbeitsunfähige Unfallneu- 
rotiker wird nach Zuerkennung einer angemessenen Greldentschädigung definitiv auf 
eigene Füsse gestellt, hat keine weiteren Ansprüche an die Versicherung mehr mit 
Erfolg geltend zu machen und kehrt — wie katamnestische Erhebungen schlagend 
beweisen — in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle zur Arbeit zurück. Dem Staat 
ist eine Arbeitskraft gewonnen, für die haftpflichtige Versicherungsgesellschaft ein 
Unfall nach Recht und Billigkeit erledigt‘, und, was das Wichtigste sein sollte, 
der Neurotiker wird durch die mit der Wiederaufnahme beruflicher Tätigkeit ver- 
bundene Ablenkung der bisher auf die Unfallfolgen und die damit zusammenhängen- 
den Begehrungen konzentrierten Aufmerksamkeit wenigstens soweit ..geheilt", 
dass er ungehindert seinem Erworb wieder nachgehen kann. Ich habe bereits in 
einer früheren Arbeit!) darauf hingewiesen, wie irrtümlich es ıst, die wiedererlangte 
Fähigkeit zur beruflichen Tätigkeit als Beweis für eine „Heilung‘‘ der Unfall- 
neurose zu betrachten, wie es z. B. Nägeli anzunehinen scheint. Die „praktische 
Heilung‘ (worunter ich einzig die Wiedererlangung der Arbeitsfähigkeit von seiten 
des Unfallneurotikers verstanden wissen möchte) kann einer wirklichen Heilung 


1) Hans Meier- Müller, Zur Psyeholorie der sog. traumatischen Neurose,. Schweizer 
Archiv f. Neurologie u. Psychiatrie, Bd. VL, Heft 2 und Bd. VII, Heft 1. 
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der Neurose gleichkommen, mussesabernicht. Esgibt — um das auch in diesem 
Zusammmenhange noch einmal hervorzuheben — Unfallneurotiker, die nach der 
Abfindung und nach der Wiederaufnahme geregelter Tätigkeit in der freien Zeit 
ganz im Stillen einen Arzt aufsuchen, zu dem sie Vertrauen haben, um sich von 
den noch bestehenden neurotischen Beschwerden heilen zu lassen ! 

Die rein medizinisch-therapeutische Bewertung der Abfindungs- 
methode steht also weit zurück hinter der versicherungstechnischen 
und nationalökonomischen. Hier ist unbestritten das gewünschte 
Ziel erreicht, dort muss für den kritischen Psychotherapeuten ein 
unbefriedigtes Gefühl zurückbleiben, 

Und wie steht es — um auch diese Frage zu erörtern — mit der wissenschaft- 
lichen Bewertung der Abfindungsmethode? Bedeutet sie einen Fortschritt in der 
psychologischen Erkenntnis? Ich glaube: Ja und Nein! Ja insofern, als 
sie uns recht drastisch den mächtigen suggestiven Einfluss der Umwelt (des ‚‚AMilieus‘‘) 
auf die neurotische Psyche einerseits, ungeahnte Anpassungsmöglichkeiten (worauf 
u. &. Landau seine Methode der psychischen Isolierung!) aufbaut und was ich 
als „Selbstheilungspotenz' bezeichnet habe), im neu aufgegriffenen Kampf 
ums Dasein andererseits erkennen liess. Das ist aber — in wissenschaftlicher Be- 
ziehung — &lles. Demgegenüber steht eine in der Abfindungsmethode begründete 
(tefahr, die den wissenschaftlichen Fortschritt zu verdunkeln droht: die Scha- 
blone. — Man überlege sich, wie die Erledigung der Unfallneurotiker im Sprech- 
zimmer des beschäftigten Arztes vor sich gehen muss: die Diagnose ist rasch sicher- 
gestellt, das Klagelied des Patienten mit den überall durchschimmernden Begehrungs- 
vorstellungen monoton zum Einschlafen, längere Diskussionen mit dem Neurotiker 
über die Grundlagen seines Leidens nach dem Urteil der Erfahrenen ohne Erfolg, 
somit zwecklos und zeitraubend, die ‚einzig richtige‘‘ Therapie gegeben. Das Weitere 
ist Sache der Versicherung. So entschwindet nach wenigen Konsultationen der 
Unfallneurotiker dem Gesichtsfeld des Arztes; wir wissen, teils aus eigener Be- 
obachtung, teils überzeugen uns die Erfahrungen anderer, dass mit der einmaligen 
Abfindung der Kranke praktisch geheilt ist. Und damit ist wohl auch für die Ärzte 
das Interesse erschöpft. Das Problem scheint gelöst, hier gibt es keine Nüsse 
ınehr zum Knacken! Optimistische Anfänger mögen noch versuchen, auf psycho- 
therapeutischem Wege den Unfallneurotiker herumkriegen zu wollen, erfahrenere 
kompetente Kollegen haben für solchen Enthusiasmus höchstens ein entschuldigendes 
Lächeln übrig!! Wieder Arzt sich diesen Kranken gegenüber einstellt, ob er psycho- 
logisches Verständnis an den Tag legt oder nicht, scheint ziemlich gleichgültig zu 
sein, denn — „nicht die böse Versicherungsgesellschaft, die schlechten Ärzte, die un- 
gerechten Arbeitgeber machen in der dominierenden Zahl der Fälle den Patienten 
zum Querulanten und verbissenen Menschen, sondern er trägt ganz allein die 
Hauptschuld.?) Ich stimme auf Grund einer sehr grossen Beobachtung Schultze 
völlig zu, dass die Zahl der Schwindler und bewussten Übertreiber sicherlich 50°, 
aller Fälle ausmacht.?) So lehrt es Nägelis anerkannte Autorität und Horn, Schröder, 
Lewandowsky u. a. stimmen ihm bei. Wir haben deinnach hier — beim Unfall- 
neurotiker — eine in der überwiegenden Mehrzahl höchst minderwertige Sorte von 
Kranken vor uns, die uns mit Abscheu erfüllen müssen, an deren „bösem Willen ‘' 
jeder Belehrungsversuch scheitert und die wir nicht rasch genug aus dem Sprech- 
ziinmer weisen Können. Menschliches — ieh sage nicht „örztliches'' — Ver- 
stehenwollen scheint hier, wenn nicht sogar ein Kunstfehler, so doch völlig un- 
angebracht! „Jeder in diesen Fragen auch nur einigermassen erfahrene Arzt, der 
für die Wirklichkeit des Lebens noch halbwegs offene Augen hat, wird mir das be- 
stätigen und unzählige haben es mir schon bestätigt unter den bittersten Klagen 
über ihr Los bei der Behandlung und Begutachtung der Unfallkranken. Bis zum 


1) E. Landau, Korresp.-Blatt für Schweizer Ärzte 1919. Nr. 2, 
2) Von mir unterstrichen. 
8) O. Näyeli, Unfalls- und Bezehrungsneurosen. 1917, 8. 32. 


vollen Überdruss und Ekel an dieser Art ärztlicher Tätigkeit kann sich die Sache 
entwickeln.‘‘!) 

Ist das die psychologische Erkenntnis aus dem Studium des Unfallneurotikers : 
ein minderwertiges Individuum, das ‚„böswillig‘, „bewusst‘‘ in seinem Zustand 
verharrt oder ihn vortäuscht, d. h. simuliert,?) um seine ‚Rente festzuhalten“ und 
das auf dem kürzesten Wege mit klingender Münze abgefunden werden muss (wobei 
die sog. Kapitalentschödigung wohl mehr eine Konzession bedeutet an das Ge- 
rechtigkeitsgefühl der Mitwelt, als eine für den Kranken ärztlich indizierte Mass- 
nahme !)? 

Eine „Erkenntnis“, die letzten Endes auf eine moralische Dis- 
qualifikation des Kranken hinausläuft und dabei Halt macht, darf 
wohl kaum als wissenschaftlicher Fortschritt gelten (selbst wenn die daraus gezogene 
therapeutische Schlussfolgerung sich in der Praxis bewährt hat). 

Wer sich hingegen — unbefriedigt von einer solchen, wenig in die Tiefe gehenden 
Psychologie, die in ihrer Einfachheit doch unmöglich den vorliegenden komplizierten 
seelischen Vorgängen entsprechen kann — über das Lächeln der erfahrenen Begut- 
achter hinwegsetzt, wer sich durch die Gleichförmigkeit der vom Unfallneurotiker 
vorgebrachten Klagen nicht abschrecken lässt und wen die anfänglichen Miss- 
erfolge psychotherapeutischer Beeinflussung, das quälende Bewusstsein ärztlicher 
Ohnmacht diesem Leiden gegenüber zum Nachdenken zwingt, der kann es erleben, 
dass sein Bemühen letzten Endes doch noch von Erfolg gekrönt wird. Die psycho- 
logische Ausbeute kann dabei gross sein, ungeahnte Einblicke eröffnen in den 
komplizierten Seelenmechanismus, Ausblicke und Fragestellungen, die weit über 
das relativ kleine Gebiet der ‚„traumatischen‘‘ Neurose hinausreichen in das grosse 
Problem der neurotischen Psyche im allgemeinen, ihre Entwicklungsbedingungen, 
Ausbau und therapeutischen Beeinflussungsmöglichkeiten. Man muss schon stark 
„angeekelt‘ sein von der Beschäftigung mit Unfallneurotikern, um glauben zu 
können, mit der Feststellung der Rentensucht als Zweck dieser Neurose?) und der 
häufigen „Simulation“ als Kampfmittel die psychologischen Wurzeln der 
traumatischen Neurose gefunden zu haben, um nicht — tiefer grabend — sich die 
Fragen vorzulegen: 

Wie war die psychologische Situation vor dem Unfall? 

Wie musste der Unfall auf die Psyche des Betroffenen einwirken? 

Welche veränderten Lebensbedingungen hatte der Unfall zur Folge? 

Ist die offensichtliche „Übertreibung“ der Beschwerden von Seite des Patienten 
bewusst oder unbewusst, als echte Simulation oder nur als Aggravetion aufzufassen ? 

Warum gehen die Begehrungsvorstellungen des Patienten auf Geld? 


Heute stehen die Ansichten über diese Fragen sich so schroff gegenüber — ein 
Beweis, wie wenig Sicheres wir noch wissen in psychologischer Hinsicht — dass es 
mir berechtigt erscheint, Einzelbeobachtungen mit den daraus gezogenen 
Schlüssen zu sammeln (d. h. zu publizieren), um das Material zusammenzutragen, 
auf Grund dessen vielleicht später ein genialer Kopf uns eine brauchbare Psychologie 
schenken wird. 

Bereits in einer früheren Arbeit) habe ich einen Fall von typischer traumatischer 
Neurose geschildert, der auf rein psychotherapeutischem Wege (Prof. v. Monakow) — 
not» bene bei ausgesprochen auf Rente konzentrierten Begehrungsvorstellungen ! — 





1) 0. Nägeli, Unfalls- und Begehrungsneurosen, 1917, 8. 53. 

2) ber meine von derjenigen NägelÜs abweichende Ansicht über die Häufigkeit 
reiner Simulation und das Verhältnis von Simulation und Aggravation ist bereits in 
meiner früheren Arbrit das Nötige geszgt und hat in neuester Zeit von psychiatrischer Seite 
Zustimmung gefunden; siehe: Dr. A. Kiclholz, Über Untersuchung und Beobachtung 
psychischer Störungen nach Unfällen. Schweiz. Ruud: chau für Medizin 1921. No. 26 u. 27. 

3) Niehe Erwin Loewy: Ein Fall von traumatischer Neurose vor 100 Jahren. (Berliner 
klin. Wochenschrift 1919, No. 32) als weiteres Beispiel der Existenz typischer trau- 
matischer Neurosen bei Nich ë versicherten, 

4) Hans Meicr- Miller, Zur Psychologie der sog. traumatischen Neurose, 1. c. 
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ohne Abfindung geheilt werdenkonnte, und damit die von Nägeli verfochtene 
Ansicht zu widerlegen versucht, der schreibt: ‚Selbst eine Psychotherapie der 
eigentlichen Unfalls- und Begehrungsneurosen erreicht absolut nichts, weil in der 
Regel der böse Wille und die Gier nach Geld jeden Erfolg zurückdrängt.‘') In- 
zwischen hatte ich Gelegenheit, weitere einschlägige Fälle, privat und aus den 
Material der Zürcher Nervenpoliklinik (Prof. v. Monakow) näher zu analysieren, von 
denen ich einen hier anführen möchte, der mir in verschiedener Hinsicht ganz be- 
sonderes Interesse zu bieten scheint?) 


Krankengeschichte. 
R. W., geb. 1878, verheiratet, Chefmonteur. 


1. Aus der Anamnese: Der Vater des Pat. starb an einem Kehlkopfleiden, die 
Mutter an Wassersucht. Fünf Geschwister des Pat. leben und sind gesund; eine 
Schwester starb mit 35 Jahren an Lungenschwindsucht. Sonst keine Tuberkulose, 
Nerven- oder Geisteskrankheiten in der Familie. Pat. selbst will als Kind stets 
gesund gewesen sein, machte Militärdienst, wurde dann später angeblich wegen eines 
Kehlkopfleidens militärfrei. Seit 20 Jahren verheiratet, Vater zweier gesunder 
Kinder von 16 und 18 Jahren. 

Über Charakter und Berufstüchtigkeit unseres Pat. legen die folgenden Stellen 
aus Schriftstücken Zeugnis ab, die ich den Akten entnehme: 


1. ,,Le conseil municipal de X. déclare et certifie que M. R. W., électricien, 
à habité notre commune pendant six ans. — C’est un homme sérieux, travailleur, 
d'excellente moralité et cœur que aucune plainte n’a jamais été formulée; i! s'est 
en outre acquitté très régulièrement des diverses charges municipales auxquelles 
il était astreint.*‘ 

2. „Wir bestätigen hiermit, dass R. W. seit dem 1. IV. 1908 als Chefmonteur 
des Kreises S. in unseren Diensten steht. Die ihm in seiner Stellung übertragenen 
Obliegenheiten, wie selbständige Überwachung und Unterhaltung der elektrischen 
Anlagen, Anordnung und Ausführung von Reparaturen, Umänderungen, Erweite- 
rungen usw., sowie die diesbezüglichen Korrespondenzen hat er zu unserer besten 
Zufriedenheit ausgeführt.‘ 

Am 26. XII. 1908 erlitt W., in der gleichen Stellung, als Chef der Zentrale S. 
einen elektrischen Unfall, den er folgendermassen schildert: „W. war zusammen 
mit dem Monteur T. beschäftigt, auf einem Gerüst sitzend, von der Decke herab- 
genommene Bügel nach unten zu reichen. Sie selbst sassen auf stromlos gemachtem 
Schaltergestell. Plötzlich bekamen sie unvermutet einen Schlag; T. wurde gegen W. 
geworfen und beide zusammen fielen auf eine Leitung von 25,000 Volt, blieben 
für ca. eine halbe Stunde bewusstlos. W. trug Verbrennungen am linken Ellbogen, 
am rechten Handgelenk und an der rechten Ferse davon, blutete aus der Nase, 
lag vier Wochen im Bett in Behandlung durch Dr. Y. in S. „Die Allgemein- 
erscheinungen gingen verhältnismässig rasch zurück und es schienen 
keine schweren Folgen in dieser Richtung hin zurückzubleiben.‘ 
(Aus dem damaligen Entlassungszeugnis des behandelnden Arztes.) Entlassung 
als geheilt am 23. II. 1909, worauf W. die Arbeit sofort wieder auf- 
nahm und volle drei Jahre ohne Beschwerden — nach seiner eigenen, 
bestimmten Angabe! — seinen Posten versah als Chef der Zentrale S. 
1920 brannte diese Zentrale aus unaufgeklärter Ursache ab, ein Ereignis, das W. viel 
zu grübeln gab. Die Zentrale wurde nur provisorisch wieder in Betrieb gesetzt für 
ca. 1 Jahr und dann W. nach Z. versetzt als Chefmonteur der Freileitung. Der neue 


1) O. Nägeli, l. e., S. 185. 

2) Ich verdanke diesen Fall der Freundlichkeit des Herrn Kollegen Dr. H. Jaeger f 
von der chirurgischen Klinik Zürich, dem der Patient zur chirurgischen Begutachtung zu- 
geschickt wurde und der — die psychologische Bedeutung des Falles erkennend — mir 
dens:Iiben zur neurologisch-psychiatrischen Untersuchung überlwss. 
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Posten mochte W. insofern nicht so sehr behagen, als er sich hier weniger selbständig 
fühlte, auch musste er sich häufig seiner Ansicht nach ungerechte Kritik von seite 
eines Vorgesetzten gefallen lassen, was ihn kränkte und am Schaffen lähmte. In 
diese Zeit — Ende 1912 — Anfang 1913 — fallen die ersten Beschwer- 
den, die sich vor allem durch eine ,,unerklärliche Schlafsucht‘ äusserten. 
zu der sich im Laufe der nächsten Monate Kopfschmerzen und Unfähigkeit zu 
konzentrierter Arbeit gesellten. W. setzteaber,trotzdieser Beschwerden, 
seine Arbeit noch vier Jahre lang — also bis 1917! — fort und suchte 
erst jetzt (wir werden später sehen warum), als die stete Zunahme der krankhaften 
Erscheinungen ihn zu ängstigen begann, seinen früheren Arzt Dr. Y. auf, derihm 
auf seinen Wunsch hin das folgende Zeugnis ausstellte zuhanden der Direktion 
des Elektrizitätswerkes: 


„W. R., s. Zt. Chefmonteur der Zentrale S., wurde am 26. Dezember 1908 
von einem Starkstrom getroffen, wie Sie sich wohl erinnern werden. Die Allgemein- 
erscheinungen gingen verhältnismässig rasch zurück und es schienen keine schweren 
Folgen in dieser Hinsicht zurückzubleiben. Die Verbrennungen durch den Strom 
an Fuss, Hand und Arm beiderseits erforderten weitere ärztliche Behandlung bis 
zum 23. II. 1909. Dann wurde Pat. als geheilt entlassen und der Unfall liquidiert. 
W. kam dann später nach Z., wo er jetzt noch in Stellung ist. Ich sah diese Jahre 
durch den Betreffenden nicht mehr. Heute nun kommt er zu mir in die Sprechstunde 
und erzählt mir, dass er seit dem damaligen Unfall nicht mehr der gleiche Mann sei 
wie vorher. Er leide an einer zunehmenden Schwäche des Geistes, bzw. auch des 
Gedächtnisses. Ganz rasch und zwar in zunehmendem Masse werde er bei seiner 
Arbeit erschöpft; nach drei Stunden A.rbeit sei er zu einer weiteren Leistung nicht 
mehr fähig. Er sehe, dass es rasch mit ihm bergab gehe und er bald sein Amt nicht 
mehr werde versehen können. Der Zusammenhang dieses geistigen Zerfalles mit 
dem damaligen Unfall — der Einwirkung des Starkstromes auf sein Nervensystem — 
sei für ihn zweifellos. Er verlangt von mir ein Zeugnis zu Ihren Handen, um seine 
weiteren Entschädigungsansprüche geltend machen zu können. — Nun ist die 
medizinische Begutachtung dieser Frage eine nicht leichte und muss dieselbe von 
einem Nervenspezialisten gemacht werden, welcher den Pat. längere Zeit be- 
obachten muss. Ich schlug dem Pat. zu diesem Zwecke Professor M. oder Dr. V. vor. 
Ich nehme an, wenn nachgewiesen werden sollte, dass diese Beschwerden begründet 
sind und als Spätfolgen des früheren Unfalles anerkannt werden sollten, wird die 
Haftpflicht der damaligen Firma abermals in Frage kommen. Und soviel ich weiss, 
kommen solche Spätfolgen nach elektrischem Starkstrom (Dementia paralytica 
z. B.) tatsächlich vor. 

Wollen Sie den Pat. an eine entsprechende, fachärztliche Autorität auf Ihre 
Kosten wenden lassen? Jedenfalls wird, wie ich bemerke, W. sich nicht ohne weiteres 
abweisen lassen und würde von sich aus die nötigen rechtlichen medizinischen Schritte 
unternehmen. Soviel für heute zu Ihrer Orientierung über den unliebsamen Fall. 
Bitte Sie, zuhanden von W. Ihre Ansicht über den Fall kund zu tun. 


S., 27. Juli 1917. Hochachtend: Di decani asa 


W. hatte diese ärztliche Untersuchung und Ausstellung des obigen Zeugnisses 
ohne Kenntnis seiner Vorgesetzten veranlasst und machte auch weiter von dem 
Zeugnis, dessen Inhalt ihm genau bekannt war, keinen Gebrauch (wir werden 
später erfahren, warum) sondern arbeitete noch volle 3%, Jahre weiter, 
obschon — nach seiner Aussage — die Beschwerden (Gedächtnisstörung usw.) 
immer mehr zunehmen. Erst Ende April 1921, als seine Vorgesetzten, auf häufiges 
Versagen des W. im Rechnen und den übrigen dienstlichen Aufgaben (die er früher 
zur vollen Zufriedenheit gelöst hatte !) aufmerksam gemacht, ihm dieses „Nachlassen‘“‘ 
der Leistungen als Nachlässigkeit vorwarfen und mit Entlassung drohten, wies 
unser Patient das im Juli 1917 ausgestellte Zeugnis vor, „um damit zu beweisen, 
dass nicht Nachlässigkeit oder schlechter Wille seinerseits vorliege, sondern dass 
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er nervenkrank sei.‘ Die Betriebsleitung veranlasste auf diese Erklärung hin 
die spezialärztliche Untersuchung ihres Chefinonteurs. 

Aus dem nervenärztlichen Gutachten sei in Kürze folgendes erwähnt: 

a) Objektiver somatischer Befund: Kräftig gebauter, gut genährter Mann von 
blühender Gesichtsfarbe und straffer Muskulatur. Innere Organe o. B.; am zentralen 
und peripheren Nervensystem nichts vom Normalen Abweichendes nachzuweisen. 
Blut-Wassermann negativ. 


Psychisch: 

1. Affektivität: adäquate Reaktionen; leichte Verschiebung der vor- 
herrschenden Stimmungslage ins Depressive; zeitweise deutlich ausge- 
sprochene Angst. 


2. Intelligenz: (als Ergebnis einer bei dem Pat. angestellten Intelligenz- 
prüfung und des Allgemeineindruckes aus den verschiedenen Unterredungen): 
keine Anhaltspunkte für eine allgemeine Abnahme der geistigen Funktionen; 
das Gedächtnis z. B. funktioniert gut und die Denkweise lässt keine Defekte 
(z. B. in logischer Hinsicht) erkennen. 


b) Subjektiv machte W. uns folgende Angaben und Erklärungen auf Zwischen- 
fragen: Sein heutiges Leiden habe im Frühling 1913 allmählich sich bemerkbar 
gemacht durch Kopfschmerzen in der Stirngegend, die aber nur bei schrift- 
lichen Arbeiten — nie im Freien! — auftraten und gewöhnlich 2 bis 3 Stunden an- 
dauerten. „Ich habe aber meine Arbeit immer gemacht, bin nur früher ins Bett 
gegangen, um mich zu erholen.‘‘ Teetrinken, Wasser- und andere Kuren halfen 
nichts, es wurde immer schlimmer. Nach und nach seien andere Erscheinungen 
dazugetreten: eine eigentümliche Schlafsucht, so dass er oft beim Schreiben 
plötzlich einschlafe und dann nach einigen — maximal zehn — Minuten wieder er- 
wache. Das komme bei den Arbeiten draussen nie vor, sondern nur im Bureau bei 
schriftlichen Arbeiten. Daneben ein „Gefühl der Elende‘ bei angestrengter Ar- 
beit, besonders wenn er eine verantwortungsvolle Aufgabe hatte; es beginne ge- 
wöhnlich mit Kopfdruck und Schwindelgefühlen (kein Drehschwindel, ein- 
faches Schwarzwerden vor den Augen ohne Neigung, hinzufallen, oder Gleichgewichts- 
störung), dass er dann nicht mehr wisse, wohin schauen. Besonders aber das Ge- 
dächtnis sei in zunehmendem Masse schlechter geworden; er vergesse alles 
wieder, „von einer Minute auf die andere‘. Oft — z B. bei längeren Schreibarbeiten 
im Bureau oder bei Gewitter verspüre er einen ‚„Zuck‘‘ durch den ganzen Körper, 
„80 wie damals beim Unfall!‘'‘, vom Fuss aufwärts bis zum Kopf. Es komme dann 
eine seltsame Unruhe — eine Angst — über ihn, die ihn am Weiterarbeiten und Denken 
hindere. Er meinteimmer, wenn er diesen „Zuck‘ verspürte, die Unfallsituation 
wieder zu erleben. Diese letztere Erscheinung sei erst in den letzten Jahren auf- 
getreten, zu gleicher Zeit eine sonst ungewohnte Gereiztheit (die besonders der Ehe- 
frau auffiel). — Sonst schlafe er im allgemeinen gut, leide auch nicht gerade an 
Appetitmangel. Ein Trinker sei er nie gewesen und das Rauchen habe er in den 
letzten Jahren gänzlich aufgegeben. Seine Hauptsorge bestehe darin, dass 
er fürchte, gänzlich arbeitsunfähig zu werden, wenn diese krank- 
haften Erscheinungen noch mehr zunehmen. Er glaube, er werde 
nun langsam verblöden infolge eines Nervenleidens, das von dem 
elektrischen Unfall anno 1908 herrühre, was ja auch der Arzt in 
seinem Zeugnis befürchtet habe! — Dafür müsse er natürlich ent- 
schädigt werden. 

Man sieht: offenbar das Syndrom einer traumatischen Neurose mit den 
dazugehörigen „Begehrungsvorstellungen‘. Der Patient sollte also in dem 
Gutachten zuhanden der haftpflichtigen Versicherung nach dem herrschenden Usus 
als Unfallneurotiker „gebrandmarkt‘ und zur raschen Kapitalabfindung empfohlen 
werden. W. wäre seines Postens als Chefmonteur enthoben worden — so war es 
bereits vorgesehen — hätte seine Geldabfindung bekommen mit der sicheren Aus- 
sicht auf eine „praktische Heilung”, indem die Sorge um seine Familie ihn wahr- 


— 136 — 


scheinlich bald veranlasst hätte, den Kampf ums Dasein wieder aufzunehmen, d. h. 
zu arbeiten. Und der begutachtende Arzt, der — nachdem einmal die Diagnose 
einer Unfalineurose sichergestellt war — mit psychotherapeutischen Bemühungen 
ja doch nichts erreichen kann und durch weiteres Interesse den Patienten nur in 
seiner Krankheitsidee bestärkt, denselben also raschestens aus seinem Sprechzimmer 
zu entlassen hat, muss die sich aufdrängenden psychologischen Fragen unbeantwortet 
lassen, darf all den verschlungenen Wegen nicht nachgehen, die vielleicht zum Quell- 
gebiet der kranken Strömung führen? Und gerade unser Fall ist in seiner Ent- 
wicklung so eigenartig, dass er ohne weitere psychologische Vertiefung unauf- 
geklärt bleiben müsste. 

Warum treten die ersten neurotischen Beschwerden erst 3 bis 4 Jahre nach 
dem erlittenen Unfall auf? warum gerade 1912/13? Warum arbeitete W. trotz 
bereits bestehender Beschwerden noch volle vier Jahre lang ohne Krankmeldung; 
warum suchte er gerade 1917 den Arzt auf mit der Bitte um ein Zeugnis, um seine 
Ansprüche an die Versicherung geltend machen zu können? Warum hielt er das 
Zeugnis, dessen Inhalt ihm bekannt war, geheim, arbeitete er noch 3 bis 4 Jahre 
weiter und warum machte er erst 1921 seinen Vorgesetzten Mitteilung über sein 
vermeintliches Nervenleiden? (Gewiss war ein solches Verhalten nicht dazu angetan, 
W’s. Ansprüche bei der Versicherung besser zur Geltung zu bringen!) — Damit 
habe ich nur die Hauptfragen erwähnt, die jede wieder eine ganze Kette weiterer 
Fragezeichen enthält. 

Ein Versuch, diesen Fragen nachzugehen, indem ich — auf analytischem Wege 
— mir ein Bild zu machen suchte von den charakterologischen Eigenheiten unseres 
W., seiner ganzen Entwicklung von Jugend auf, seinen seelischen Konflikten zu ver- 
schiedenen Zeiten und in verschiedenen Situationen des Lebens, seinen Hoffnungen 
und Enttäuschungen, ergab interessante Aufklärungen, die meines Erachtens den 
ganzen Aufbau der vorliegenden Neurose in den Hauptzügen verstehen lässt. 

Gestützt auf die Ergebnisse dieser Analyse,!) die in wenigen Sitzungen durch- 
geführt werden musste, sei der Versuch unternommen, in kurzen Zügen — stich- 
wortartig — uns den Aufbau, die psychologische Situation vor und nach dem Unfall 
und — damit in Zusammenhang — den ganzen Aufbau der Neurose zu skizzieren. 


a) Psychologische Situation vor dem Unfall. 


W., ein damals 30jähriger, körperlich und seelisch gesunder, in harmonischer 
Ehe lebender Mann, Vater zweier gesunder Kinder, beruflich tätig in selbständiger 
Stellung, im stolzen Bewusstsein der Verantwortung und Pflichterfüllung zur vollen 
Zufriedenheit seiner Vorgesetzten (Zeugnisse !), mit ruhigem Blick in die gesicherte 
und Beförderung versprechende Zukunft. 


b) Der Unfall, seine psychologishe Bedeutung und Folgen. 


In Ausübung seines Berufes erfährt W. an sich die Folgen einer unverschuldeten 
Starkstromverletzung, hat dem Tod ins Auge gesehen, zum ersten Male am eigenen 
Leibe die Gefahren des Berufes kennen und fürchten gelernt, zittert noch heute 
unter der Erinnerung an das schreckliche Erlebnis, wenn es irgendwo „blitzt‘‘, hat 
dabei die Empfindung wie damals, wo der elektrische Strom ihn durchfuhr. Einer 
fachmännischen Expertise gelingt es nicht, die Ursache des Unglückes, d. h. des 
plötzlichen Stromdurchganges herauszufinden. Grund genug für W. darüber nach- 
zugrübeln und die innere Angst wachzuhalten bei ähnlichen Arbeiten. 


11 Der Tiefenpsychologe wird bei disser „Analyse“ den Eindruck der Oberfläch- 
lichkeit bekommen, wo ein tieferes Eindringen in die Psyche des Patienten zu den 
eigentlichen Wurzeln des Leidens hätte führen ınüssen. Er kann diese Oberflächlich- 
keit nicht mehr bedauern als der Autor selbst. dem aber äussere Umstände — es han- 
delte sich um eine Begutachtung, die in wenigen Taren durchgeführt werden musste ! 
— ein schulgerechtes psyeho-analytisches Vorgehen verunmöglichten, das sicher noch 
viel wertvolles psychologisches Material — vielleicht das Wertvollste! — zu Tage geför- 
dert hätte. 
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„War es vielleicht ein verbrecherischer Anschlag, habe ich Feinde, die mir nach dem 
Leben trachten?“ — Nach der Wundheilung Wiederaufnahme der Tätigkeit in 
der früheren Stellung bei voller Arbeitsfähigkeit und Wohlbefinden. Zirka 14, Jahre 
später Brand der von W. als Chef geleiteten elektrischen Zentrale S., die Brand- 
ursache auch diesmal durch die fachmännische Expertise (an der auch der Direktor 
der Gesellschaft teilnahm) unaufgeklärt, d. h. ins Psychologische übersetzt: W. nicht 
absolut von dem möglichen Verdacht entlastet, durch irgendein Versehen seinerseits 
oder seiner Untergebenen — für deren Tun er bis zu einem gewissen Grade verant- 
wortlich ist — als Urheber des Brandes in Frage zu kommen! 

Die abgebrannte Zentrale wird nur provisorisch wieder hergestellt, nach ca. 
zwei Jahren ganz aufgehoben und W. in gleicher Rangstellung in einem anderen 
Dienstzweig nach Z. versetzt, verliert aber insofern seine frühere Unabhängigkeit, 
als er jetzt unter mehreren direkt Vorgesetzten arbeiten muss. Die neue Stellung 
behagte ihm anfänglich nicht schlecht, obwohl die damit verbundenen vermehrten 
Bureauarbeiten neue Anforderungen an ihn stellten. Allerdings schmerzte ihn der 
Verlust der früheren Selbständigkeit, besonders da er schon nach kurzer Zeit 
ein deutliches Übelwollen von Seite eines angeblich launischen und ungerechten Vor- 
gesetzten zu beobachten glaubte. Dieser Vorgesetzte verwandelte durch häufige 
Demütigungen (W. konnte ihm angeblich nichts recht machen und musste für die 
Fehler von andern herhalten, auch warf man ihm vor, er ‚rapportiere zu wenig‘ usw.) 
'das frühere gehobene Selbstgefühl bei W. in quälende Insuffizienzgefühle, was ihn 
bei der Ausübung des Berufes lähmte, unzufrieden und reizbar machte daheim. 
Verteidigen konnte er sich nicht, ‚aus Angst, die Stellung zu verlieren‘. In diese 
Zeit schwerer Instinktbeleidigungen (v. Monakow) fällt die Begegnung mit 
einem ihm bekannten Bauern in der Wirtschaft, dessen weinschwere Zunge unserem 
W. die Ursache des damals unaufgeklärten Unfalles verrät. Dieser Bauer, ein lieder- 
licher Kumpan und früherer Nachbar unseres W., kam im Laufe eines Gespräches 
in der Wirtschaft auf jenen elektrischen Unfall zu reden und meinte höhnisch- 
lächelnd zu W., die Ursache jenes Unfalles habe man auch nie herausgefunden; er 
könnte darüber schon Auskunft geben, er habe an jenem Tage mit einigen andern 
in dem Walde geholzt, dessen Rand nach die elektrische Leitung führte, an der W. 
und sein Monteur arbeiteten, und da sei ihnen beim Holzfällen eine Tanne beim 
Sturz direkt auf die Drähte gefallen, habe für einen Moment die obere stromlos 
gemachte Leitung mit der unteren mit Hochspannung in Kontakt gebracht; — 
damit erklärt sich der plötzliche Schlag, der das Unglück bewirkte — und sei 
dann sofort wieder zurückgeschnellt. Das habe aber zum Glück niemand gemerkt; 
denn sie hätten Sorge getragen, die gestürzte Tanne sofort in eine nicht verdacht- 
erweckende Lage zu bringen. Auf diese Eröffnung hin wollte W. näheres von dem 
Manne wissen, dieser aber verweigerte jede weitere Auskunft. Eine gerichtliche 
Untersuchung des Falles wird verunmöglicht durch das ausweichende, sich wider- 
sprechende Verhalten des plötzlich misstrauisch gewordenen betrunkenen Bauers, 
dem W. damit die Möglichkeit genommen, den Urheber des damaligen Unglückes 
für die Folgen verantwortlich zu machen. Dieser selbst ein früherer Nachbar des 
W., ein übelbeleumdeter, heruntergekommener Trinker, geht straflos aus, spottet 
im Zecherkreise dem Verunglückten gegenüber, dass man damals die Ursache des 
Unfalles nicht herausgefunden habe. Man kann die psychologische Bedeutung dieser 
Eröffnung nicht leicht in ihrer Tragweite überschätzen: W., dessen Selbstvertrauen 
bereits stark geschwächt ist durch die häufige Beanstandung seiner beruflichen 
Leistungen von Seite eines Vorgesetzten, dem gegenüber er — aus Angst, den Posten 
zu verlieren, sich nicht verteidigen kann, erfährt eines Tages „durch Zufall‘ von 
dem Täter selbst, einem von ihm verachteten Individuum, die Ursache des damal'gen 
Unfalles, muss zusehen, wie der Urheber seines Unglückes straflos ausgeht — er 
kann ihn ja nicht gerichtlich fassen! — während er selbst — W. — so schwer unter 
den Folgen zu leiden hat. Denn auch ihm ist das langsame Zurückgehen seiner 
Leistungsfähigkeit, das Versagen des Gedächtnisses, die Unsicherheit, der Schwindel 
und die Kopfschmerzen aufgefallen, in ihrer ganzen vermeintlichen Schwere gedeutet 
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und aufden Unfallbezogen worden. — Kein Wunder, dass auf diese Eröffnung 
hin die neurotischen Symptome sich verstärken und, nachdeın sie einen das weitere 
Verbleiben im Beruf gefährdendenGrad angenommen hatten, zum Arzt führten, 
der ihn damals behandelt hatte. Soweit mag ihn seine Umgebung aufgeklärt haben, 
dass für Entschädigungsansprüche eine frühzeitige ärztliche Untersuchung von aus- 
schlaggebender Wichtigkeit ist. Damit — mit dem Zeugnis — hatteer wenig- 
stens vorgesorgt, um seine Familie einigermassen sicherzustellen, 
wenn es zur völligen Arbeitsunfähigkeit kommen sollte. Der Geschäftsleitung gegen- 
über war es ja vorläufig nicht nötig, von der ärztlichen Untersuchung etwas verlauten 
zu lassen; W. arbeitete also weiter bis zu dem Tage, wo die Direktion, auf gehäufte 
Reklamationen jenes übelwollenden Vorgesetzten hin, mit der Entlassung ernst 
machen wollte, da sie bei W. schlechten Willenund zunehmende Nachlässig- 
keit vermutete. Jetz& war der psychologische Moment *gekommen, wo W. 
gegen diese schwere Beleidigung sich aufbäumte — denn die Berufsehre ging ihm 
über alles! — und sich bei der Direktion krank meldete unter Vorweisung des 
bereits mehrere Jahre vorher erstellten ärztlichen Zeugnisses. 


Das therapeutische Vorgehen gestaltete sich relativ einfach: es begann einmal 
damit, dass ich den Patienten ruhig berichten liess und mich wohl hütete, den Fluss 
seiner Assoziationen durch Zwischenfragen oder mimische Äusserungen meinerseits 
irgendwie zu lenken. Gerade mit diesem Verhalten meinerseits, den Pat. ohne ein 
Zeichen von Ungeduld — oder gar Langeweile — ‚abzuhören‘‘, hoffte ich sein Ver- 
trauen zu gewinnen, ohne das ein therapeutischer Erfolg bei diesen Zuständen wohl 
nie zu erwarten ist. Die Art und Weise, wie er die Entstehung und allmähliche Ver- 
schlimmerung seiner Leiden schilderte, welche Bedeutung er dem erlittenen Unfall, 
der Brandkatastrophe, der Versetzung nach Z., den „Schikanen‘‘ des Vorgesetzten, 
dem Erlebnis mit dem Bauern, dem Inhalt des von Dr. Y. ausgestellten Zeugnisses, 
der jetzigen, endgültigen Begutachtung usw. beilegte, zeigte deutlich, wie im Vor- 
dergrund des ganzen Bildes die Angst stand, an einer zunehmende 
Verblödung bedingenden Gehirnkrankheit zu leiden und — damit 
in engstem Zusammenhang — die Angst um die Zukunft seiner Fa- 
milie. Damit war das weitere Vorgehen gegeben: es galt, den Patienten nicht nur 
einer gründlichen somatischen und psychischen Untersuchung zu unterziehen, son- 
dern ihm auch die feste Überzeugung einzuimpfen, dass er wirklich 
unvoreingenommen und genauestens untersucht werde und dass das 
Resultat dieser Untersuchung ihm unbedingte Klarheit bringe über 
das Bestehen oder Nichtbestehen eines organischen Leidens. (Es 
ist nicht immer leicht, diesen Grad von Zutrauen zu erreichen; das hängt zum 
Teil stark ab von der Vorgeschichte des Kranken. Wir werden bei der theoretischen 
Erörterung noch ausführlich auf diesen Punkt zurückgreifen.)!) In unserem Falle 
gelang es, den Patienten zu überzeugen, dass von einer organischen Erkrankung des 
Gehirnes bei ihm keine Rede sein könne und dass somit die Ursache seiner Be- 
schwerden — an deren Existenz zu zweifeln der Arzt vorerst kein Recht hat! — 
anderswo gesucht werden müsse. Eine dem Laien verständliche Darstellung der 
Bildung körperlicher Beschwerden (Kopfweh, usw.) aus seelischen Ursachen 
veranlasste den Pat., gemeinsam mit seinem Arzt nach solchen seelischen Momenten 
zu fahnden, die nicht allzuschwer gefunden werden konnten. Einmal überzeugt 
von der Psychogenese der Beschwerden und ihrer Heilbarkeit, er- 
schien es mir nicht mehr gewagt. die immer kritische Frage des Kausalzusammen- 
hanges zwischen Unfall und Krankheit und den daraus entwickelten Begehrungen 








1) Siehe meine demnächst in der Schweizer Medizinischen Wochenschrift erscheinende. 
im Anschluss an die vorliegende entstandene Arbeit: „Zur Psychologie der Neu- 
es 3 A Ÿ 
rosentherapie. 
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gemeinsam mit dem Pat. zu diskutieren. Dank der verschiedenen Eigentümlich- 
keiten unseres Falles (langes Intervall, zeitliches Zusammenfallen des Auftretens 
der ersten Beschwerden mit aktuellen seelischen Konflikten!) wurde dem intelli- 
genten Pat. das Haltlose eines Kausalzusammenhanges mit dem Unfall evident 
und die Begehrungsvorstellungen wichen schon nach wenigen Sitzungen der frohen 
Aussicht auf Genesung und Wiederaufnahme des geliebten Berufes. Man konnte 
hier deutlich beobachten, wie die Bildung und Fixierung von Begehrungsvorstellun- 
gen mit der Angst um die (gefährdete) Zukunft eng verbunden waren, ja als ihr 
Produkt sich erwiesen. Diese Angst hatte ja das Ergebnis der Untersuchung bereits 
behoben. — Ein Versuch, die schädlichen Momente bei der Arbeit (,Schikanen“ 
des Vorgesetzten usw.) für die Zukunft auszuschalten, indem ich der Direktion eine 
Versetzung des W. vorschlug mit einer eingehenden Begründung, scheiterte leider 
aus technischen Gründen; doch bewies die Direktion soviel Verständnis für den 
Fall, dass sie, auf meinen Vorschlag hin, anstandslos dem Patienten noch einige 
Ferientage gestattete, eine ‚Erholung‘, die natürlich nicht durch den Krankheits- 
zustand indiziert, sondern als Schutzmassnahme den Mitarbeitern, als ,,Entachädi- 
gung‘ für die erlittene Unbill dem Patienten gegenüber gedacht war! Nach Ablauf 
dieser „Schonzeit‘‘ — wenn ich so sagen darf — kehrte W. an seine Arbeit zurück. 
Spätere Nachfrage — nach Monaten — ergab folgende erfreuliche Berichte: 


K., den 30. Juli 1921. 
Sehr geehrter Herr Doktor! 


Mit Gegenwärtigem kann ich Ihnen mitteilen, dass mein gesundheitliches Be- 
finden ein gutes ist. Hie und da verspüre ich mitunter noch geringes Kopfweh, hoffe 
aber, dass es mit der Zeit ganz wegbleibt. 
Mit aller Hochachtung zeichnet Ihr dankbarer 
R. W., Chefmonteur. 


K., den 4. September 1921. 
Geehrter Herr Doktor! | 


Bezugnehmend auf Ihr Geehrtes vom 25. August 1921 kann ich Ihnen zu 
meiner Freude mitteilen, dass es mir gesundheitlich gut geht. 

Bei der Arbeit im Freien wie drinnen im Bureau ist mein Befinden ein gutes. 
(redächtnis ist viel besser, die Arbeitslust und sonstige Stimmung lässt auch 
nichts zu wünschen übrig. 

Das Kopfweh tritt noch schwach auf bei Witterungsumschlag. 


Achtungsvoll grüsst Sie Ihr dankbarer 
R. W. 


IL. 
Der Fall W. scheint mir in verschiedener Beziehung bemerkenswert: 


Erstens ist daslange Intervall (vier Jahre!) zwischen Unfall und Manifest- 
werden der Neurose ein ungewöhnliches, so dass man sich vorerst einmal überlegen 
muss, ob unsere Diagnose einer sog. traumatischen Neurose berechtigt ist oder ob 
es sich bei W. nicht um eine interkurrente Neurose handelt, deren Zusammenhang 
mit dem 1908 erlittenen Unfall erst nachträglich von uns konstruiert wurde? 
Jedenfalls erfüllt der 1917 erhobene, in dem Zeugnis des erstbehandelnden Arztes 
fixierte Befund die Kriterien, die wir gewohnt sind, an das Vorliegen einer trau- 
ınatischen Neurose zu knüpfen, ganz besonders in bezug auf das von dem 
Patienten selbst angenommene Kausalverhältnis zwischen dem 
Unfall und seinem krankhaften Zustand (der „zunehmenden Verblödung‘‘) 
und den daraus entwickelten deutlichen Begehrungsvorstellungen. 
Dass der W. bekannte Inhalt des ärztlichen Zeugnisses ihn in dieser „agglutinierten 
Kausalität (v. Monakow) bestärken und damit seine Neurose fixieren musste, kann 
nicht bezweifelt werden. Interessant ist, wie — trotz Kenntnis des Zeugnisses von 
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seite W’s. ! — die neurotischen Symptome während der folgenden drei bis vier Jahre 
keine Verschlimmerung erfuhren (indem die Neurose latent, d. h. W. arbeitsfëhig 
blieb), unter dem Einfluss des stärkeren Affektes der Angst um den 
Verlust der beruflichen Stellung! Erst die in diesen Jahren erfolgende Sum- 
mation täglicher Unlustaffekte (vermeintliche Schikanen von Seite eines Vor- 
gesetzten, Angriffe auf die persönliche (Berufs-) Ehre ohne Verteidigungsmöglich- 
keit, unbefriedigende Bureauarbeit usw.) brachte die Neurose zum vollen Durch- 
bruch. 

Die Annahme des erstbehandelnden Arztes, es könnte sich bei W. tatsächlich 
um einen durch den damaligen Unfall bedingten, organisch-zerebralen Prozess 
handeln — im Sinne einer „Dementia paralytica als Spätfolge einer Stark- 
stromverletzung‘‘ — hat wenig für sich. Wenn wir auch heute noch recht wenig 
Sicheres wissen über die möglichen Spätfolgen nach elektrischenVerletzungen, so 
sprechen doch in unserem Falle verschiedene Punkte gegen eine solche Annahme, 
einmal die Tatsache, dass W. vier Jahre lang nach dem Unfall — nach seiner eigenen 
bestimmten Angabe — keine krankhaften Erscheinungen an sich beobachtet hat; 
es fehlen somit jegliche Brückensymptome, die einen Kausalzusammenhang 
wenigstens wahrscheinlich machen könnten. Dann — und das ist wohl entscheidend 
— der weitere Verlauf, d. h. das Ergebnis der psychotherapeutischen Beein- 
flussung. 

Was den ungewöhnlich späten Ausbruch der vorliegenden traumatischen 
Neurose anbetrifft, so habe ich bereits darzulegen versucht, dass eine befriedigende 
Erklärung für diese Tatsache auf psychologischem Wege — einzig aufdiesem! 
— möglich ist. 

Zweitens stelle ich hier einen weiteren Fall von traumatischer Neurose zur 
Diskussion, der auf rein psychotherapeutischem Wege wenigstens in- 
sofern praktisch geheilt wurde, als seine, auf Geldentschädigung 
gerichteten Begehrungsvorstellungen verschwunden sind und der 
Mann bereits seit drei Monaten wieder in der früheren verantwor- 
tungsvollen Stellung als Chefmonteur mit Erfolg tätig ist. Diese 
Tatsache bleibt bestehen, auch wenn — was wenig wahrscheinlich ist — später ein 
Rezidiv eintreten sollte.!) 

Drittens erlaubt der vorliegende Fall Einblicke in die Psychologie der 
Unfallneurose, die wesentlich zur Klärung des Problems beitragen dürften. 

Ein nicht neurotisches?) Individuum wird — in Ausübung der ihn voll befriedi- 
genden, selbstgewählten Berufstätigkeit — von einem elektrischen Unfall betroffen. 
Das körperliche Trauma ist belanglos, dieWunden heilen rasch und gestatten schon 
nach relativ kurzer Zeit die Wiederaufnahme der Arbeit. Viel nachhaltiger aber wirkt 
der im Moment des elektrischen Schlages erzeugte Schreck; er hat in W., der — 
beim Unfalle — zum erstenmal die direkte Todesgefahr an sich erlebte, die Furcht 
(vor Wiederholung ähnlicher, gefährlicher Situationen) zurückgelassen. Es liegt. 
schon im Begriff der ‚Furcht‘, dass sie sich auf ein bestimmtes Objekt richte, in 
unserem Falle auf die mit der Arbeit an der elektrischen Hochspannung verbundene 
stete Gefahr. Sie kann jedoch durch erhöhte Vorsicht bekämpft werden, bildet 
sonut für W. kein Hindernis, seine Berufsarbeit wieder auszuüben. — Ganz anders 
gestaltet sich die psychologische Wirkung des Brandes der von W. geleiteten Zentrale, 
der Versetzung nach Z. mit ihren unangenehmen Folgen; die Brandursache konnte 
nieht aufgeklärt, d.h. — psychologisch — W. nicht absolut von Verdacht einer 
möglichen Schuld freigesprochen werden. Es lastet somit — subjektiv — dieser 
Verdacht auf W., gegen den er sich — da unauısgesprochen — nicht verteidigen kann. 
Grund genug für cin psyehisches Trauma. Weitere solche Traumata folgen: die 








1) Die Möglichkeit eines Rezidivs ist d>swegen nicht auszuschliess»n, da Patient den 
schädigenden Faktoren von früher (er steht wieder unter dems>lben Vorgesetzten, von dem 
er sich früher schikaniert glaubte!) neusrdings ausgzesotzt ist und weitere Instinktbeleidi- 
gungen (v. Monakow j) nach altem Schema mit neurotischen Symptomen beantworten könnte. 

2) Wenigstens soweit sich das an Hand der Anamnes> nachweisen liess. 
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Versetzung nach Z., die töglichen ‚„‚Schikanen‘‘ des neuen Vorgesetzten, das Eılebnis 
mit dem betrunkenen Bauern usw.: alles Instinktbeleidigungen (v. Monakow), 
gegen die er sich nicht wehren kann, „aus Furcht‘, die Stellung zu ver- 
lieren. Das ist aber bereits die bewusste, nach subjektiver Kausalität (Über- 
legung) erfolgte Motivierung einer tiefliegenden, in ihren Ursachen dem Indivi- 
duum unbewussten Angst, als der natürlichen Folge einer ganzen 
Kette von Bedrohungen, Antastungen der ‚Interessen des W. in bezug auf das 
persönliche Cedeihen, Emporkommen in der Welt, der Sicherung in irgendeiner 
Gestalt (Macht, Besitz) reell oder virtuell.) Die Angst steht an der Wurzel 
der sich mit den Symptomen von Kopfweh, Schlafsucht, Mangel an 
Konzentrationsfähigkeit usw. manifestierenden Neurose, die somit 
alle Kriterien einer echten Angstneurose erfüllt. 

Einem „Einbruch in seine Instinktwelt“ (von Monakow) steht aber das Indi- 
viduum nicht gleichgültig gegenüber, es sucht — unter dem Einfluss der ,,Abwehr- 
instinkte“ — die drohende Gefahr abzuwenden, es sieht sich nach Rettung um und 
stösst bei dieser Suche auf den — Unfall. Diesen unbewussten Vorgängen gehen 
bewusste parallel, die dem Kausalitätsbedürfnis entspringen in bezug auf die von 
dem Pat. an sich beobachteten l rankhaften Erscheinungen: auch sie gelangen zum 
Unfall (wobei die „Milieu“-Einflüsse als sprechende, aufreizende Wegweiser gedient 
haben mögen). Damit ist die Kausalboziehung zwischen vorliegendem 
Leiden und Unfall ein für allemal hergestellt und die Angstneurose 
„ur Unfallneurose (traumatischen Neurose) umgestempelt. Wir haben 
hier Gelegenheit, die Bildung einer sog. traumatischen Neurose aus einer „gewöhnli- 
chen“ Angstneurose gewissermassen in statu nascendi zu verfolgen. Und — was 
besonders interessant ist — der Unfall bildet diesmalnicht das die Neurose 
zuslösende Moment, sondern verleiht einer nachträglich sich ent- 
wickelnden Angstneurose einen etwas anderen, in sozialer Hinsicht 
folgenschworen Charakter als entschädigungsberechtigte Unfall- 
neurose. Dass die Begehrungsvorstellungen eines Neurotikers, der sich in 
seiner materiellen Existenz bedroht sieht infolge einer vermeintlichen, von dem 
elektrischen Unfall herrührenden, ‚‚fortschreitenden, geistigen Verblödung‘‘, sich 
auf Geldentschödigung beziehen, kann wohl nicht verwundern. Aber sie ent- 
springen einzig der Angst um seine und die Zukunft seiner Familie, was damit 
bewiesen wird, dass W. sie nicht äusserte und zur Geltung brachte, solange er seinen 
Posten noch versehen zu können glaubte. Erst ein schweres psychisches Trauma 
der Vorwurf von Seite der Direktion, er —W.— sei nachlässig geworden und die 
damit verbundene Entlassungsdrohung veranlassten den schwer beleidigten Mann, 
zum erstenmal zu erklären, er seikrank, das vor vier Jahren ausgestellte ärztliche 
Zeugnis vorzuweisen und die aus dem Unfall hergeleiteten Schadenersatzansprüche 
geltend zu machen. 

Der Circulus vitiosus, der die zunehmende Verschlimmerung der krankhaften 
Symptome unseres W. bedingte, liegt auf der Hand: Unfall mit bleibender Furcht 
{vor neuen Unfällen) — Versetzung — unbefriedigende Arbeit und Schikanen — 
damit in Zusammenhang innere Konflikte — Auftreten der ersten krankhaften 
Symptome — Unterdrückung derselben aus Angst um die Existenz — Kausal- 
beziehung auf den Unfall — Bestötigung dieses Kausalzusammenhanges durch das 
Zeugnis eines Arztes und zugleich schriftliche Verdachtöusserung dieses Arztes, die 
von dem Pat. beklagten Beschwerden als Symptome einer zunehmenden geistigen 
Verblödung (,Dementia parelytica‘) zu deuten — vermehrte Angst — Gereizt- 
heit daheiın in der Familie — Sinken der beruflichen Leistungen — Entlassungs- 
drohung. Vorwurf der Nachlässigkeit — Krankmeldung als Verteidigungs- 
massnahme — (teldentschödigungsansprüche aus dem seinen Zustand ver- 
ursschenden Unfall. 





1) C.v. Monakow, Biologie und Psychiatrie; Schweizer Archiv f. Neurologie u. Psychia- 
trie, Bd. IV, Heft 2, X. 239. 


Der vorliegende Fall zeigt wieder einmal mit aller wünschbaren Deutlichkeit — 
und darauf möchte ich ganz besonders Gewicht legen! — wie unrichtig es ist, 
die traumatische Neurose aus dem Verband der übrigen Neurosen 
isolieren zu wollen als Sondertypus. Dazu liegt keine Berechtigung vor; zu 
einer solchen Auffassung kann nur gelangen, wer den Unfall als alleiniges ur- 
sächliches Moment für die traumatische Neurose einerseits, Begehrungsvorstellungen 
andererseits als einzig ihr zukommend hält. Dabei übersieht er das mit den 
übrigen Neurosen Gemeinsame: die primären, ursächlichen seelischen Konflikte 
und die in keiner Neurose fehlenden Begehrungsvorstellungen. 

Auch die Bewertung des Unfalles als solcher erhält aus unserem Falle eine 
neue Beleuchtung: er stellt sich in die gemeinsame Reihe derjenigen Faktoren, die 
bei den übrigen Neurosen, nach der subjektiven Kausalität des Kranken als 
von ursächlicher Bedeutung genannt werden, wie z. B. Überarbeitung aller Art, 
gestörte Nachtruhe, Aufregungen; in neuester Zeit muss auffallend oft die durch- 
gemachte Grippe herhalten! ,seit der Grippe sind meine Nerven ruiniert“ — usw. 
Es besteht kein prinzipieller Unterschied — das muss mit allem Nach- 
druck gesagt werden — zwischen den auf Geldentschädigung gerichteten 
Begehrungsvorstellungen der sog. traumatischen Neurose und — z.B. 
dem auf Verzärtelung und Bevorzugung durch die Mutter (als ,,Neu- 
rosengewinn"‘) hinzielenden Wünschen einer kindlichen Magendarm- oder 
Asthmaneurose. 

Interessant scheint mir die Beobachtung, wie, bei manifester Angstneurose, die 
der Angst entspringenden Begehrungen in einem früheren — um Jahre zurück- 
liegenden — Unfall sich verankern und von dieser Festung aus ihre materiellen 
Ansprüche zu behaupten suchen. Der in der letzten Bearbeitung der traumatischen 
Neurose von mir aufgestellte Satz: ‚Die vor dem Unfall nachweisbaren seelischen 
Konflikte sind eine conditio sine qua non für die Entstehung der traumatischen 
Neurose“, erhält damit eine erste Einschränkung, indem wir feststellen: ein kör- 
perliches Trauma in der Vorgeschichte einer Neurose wird mit Vorliebe als Aus- 
gangspunkt der Beschwerden — alseigentliche ,Causa*t — angegeben, da der Kranke 
nicht nur sein Kausalitätsbedürfnis in bezug auf den Ursprung seiner „Nervosität“, 
sondern auch noch dasjenige der lieben Mitmenschen (des ‚Milieus‘‘) zu befriedigen 
hat. Und dem Laien klingt eine ‚„Gehirnerschütterung‘‘ entschieden glaubwürdiger 
als Ursache der vorliegenden ‚„Nervenzerrüttung‘‘, als ein bestimmtes oder eine ganze 
Kette von unangenehmen Erlebnissen zur Zeit des Unfalles. Als körperliches Trauma 
kann auch eine plötzliche schwere Erkrankung (Grippe!) in Frage kommen. Ist 
dieses, als mit kausaler Bedeutung belegte körperliche Trauma die Folge eines 
„haftpflichtigen Unfalles‘, so liegt die Richtung der Begehrungsvorstellungen 
aufeine Geldentschädigung natürlich nahe; wenn der Kranke selbst zu anständig 
wäre, um daraus Geldansprüche geltend zu machen, so wird seine Umgebung ihn 
bald eines Besseren belehren. -- So gelangen wir zu folgender Formulierung: Jede 
beliebige Neurose kann — rückläufig — zur sogenannten traumati- 
schen Neurose werden mit allen Kriterien derselben, wenn in ihrer 
direkten Vorgeschichte ein entschädigungspflichtiger Unfall von 
dem Patienten als Ursache seines nervösen Zustandes angesehen 
wird und die Begehrungsvorstellungen — in Form von (reldent- 
schädigung — auf sich konzentriert. 


8. Sitzungsberichte. — Comptes-rendus des séances. 


XX. Versammlung der Schweiz. Neurol. Gesellschaft 
in Luzern am 12. und 13. November 1921. 


XX° assemblée de la Société Suisse de Neurologie 
à Lucerne les 12 et 13 Novembre 1921. 


Es sind anwesend die Mitglieder: Bauer, Bing, L. Binswanger, O. Binswanger, 
Bircher, Blum, H. Brun, R. Brun, Diem, Dubois, Fiertz, Frey, Garnier, Hedinger. 
Kesselring, Kühne, Loeffler, Long, Lotmar, Machon, Meier-Müller, v. Meyenbury, 
K. Meyer, Michaud, Minkowski, C. von Monakow, P. von Monakow, Naef, Naville, 
Reese, Rüfenacht, Rutishauser, Schabelitz, Schnyder, Schwartz, Staehelin, Stier, 
Veraguth, Vonwiller, Zwick. — Als Gäste: Dr. Arregger, Präsident der Ärzte- 
gesellschaft der Stadt Luzern; Dr. G. von Deschwanden, Prësident der Ärztegesell- 
schaft des Kantons Luzern; Stadtarzt Doepfner, als Vertreter des Sanitätsdeparte- 
ment; die Doktoren O. Brun, Düring, Furtwängler, Hirako, Lisibach, Mannheimer, 
J. F. Müller, Neumann, Sapas, Stirnimann, Stocker, Thorner, Westerberg, Winiker, 
Winkler. 


l. Sitzung, den 12. November, 16!/2 Uhr 


in der Aula der Kantonsschule. 


1. Prof. R. Bing, Basel, Präsident : Eröffnungsrede. 


Verehrte Herren Kollegen ! 


Unser erster Gruss gelte dem gastlichen Luzern, das schon vor neun und vor 
vier Jahren die Tagung unserer Gesellschaft beherbergt und der Pflege der jüngsten 
Disziplin medizinischer Wissenschaft den altberühmten und gefeierten Rahmen 
eines trotzigen Mauerkranzes, eines sagenumwobenen Sees und hochragender, 
felsiger Zeugen der UTrzeit geliehen hat. Möge unsere dritte Luzerner Versamınlung 
vom gleichen Geiste fruchtbarer Zusammenwirkung im Forschen und Heilen ge- 
tragen sein, wie ihre beiden Vorgängerinnen, wenn auch diesmal statt der strahlenden 
Klarheit des Frühsommers die elegische Stimmung des Spätherbstes uns umgibt. 

Die Jahreszeit, da man der Hingeschiedenen gedenkt, muss leider auch uns 
den Verlust eines geschätzten Mitgliedes ins Gedächtnis rufen, den vor kurzem 
ein allzufrüher Tod ereilt hat, Dr. Fritz Jentzer. Er war der Sohn des bekannten 
Gynäkologen Prof. Alcide Jentzer in Genf. Nach gründlichen Studien in seiner 
Vaterstadt, sowie auf deutschen und englischen Universitäten, wirkte er als Assistent 
von Prof. Arndt in Bern und machte schliesslich einen langen Aufenthalt am Institut 
Pasteur in Paris. Fingere Beziehungen zur Neurologie ergaben sich aus seiner Be- 
rufung an die Privatklinik Mon-Repos bei Vevey im Jahre 1909, welche Stellung 
er 1912 aufgab, um sein eigenes Sanatorium Mont-Riant bei Chamby zu eröffnen. 
Der Krieg machte die berechtigten Hoffnungen zunichte, die er an sein junges 
Unternehmen geknüpft hatte; er stellte es aber sowohl unseren eigenen kranken 
Soldaten als auch den französischen Internierten zur Verfügung und widmete 
sich dieser edlen Tätigkeit mit grösster Hingabe. Zweimal erlitt er «dabei eine 
schwere Grippe-Infektion und war fortan ein kranker Mann. Umsonst, dass er im 
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Süden Wiederherstellung suchte: eine neue Infektion mit zahlreichen Komplika 
tionen befiel ihn und in Paris erlosch sein von vielen Schicksalsschlägen geplagt es 
Leben. 

Wir werden ihm stets ein treues Andenken bewahren. Ich bitte Sie, unseren 
verstorbenen Kollegen durch Erheben von Ihren Sitzen Ehre zu erweisen. 


Als Chronist unserer Gesellschaft will ich nicht unterlassen, der wichtigen und 
schwierigen Aufgabe zu gedenken, die Herr Prof. Veraguth (gemäss dem Auftrage 
und den Vollmachten, die wir ihm am 5. Juni in Freiburg erteilten) in vorbildlicher 
Weise gelöst hat, indem er, dank einer Rundfrage bei unseren sämtlichen Mitgliedern, 
dem Zentral-Vorstand der Schweizer Ärzte sorgfältig ausgearbeitete und eingehend 
ınotivierte Vorschläge für die Revision der neurologischen Positionen des Tarifs 
der Schweizerischen Unfall-Versicherungsanstalt unterbreitete. Herr Kollege 
Veraguth, sowie Herr Dr. R. Brun, der ihm als Sekretär die wertvollsten Dienste 
geleistet hat, mögen unseren aufrichtigen Dank für ihre grossen, und wie wir hoffen 
wollen, erfolgreichen Bemühungen entgegennehmen. 


Ins Kapitel der erfreulichen Mitteilungen gehört auch, was ich Ihnen von 
unserer Teilnahme anı XXV. Kongress der Psychiater und Neurologen Frankreichs 
und der französisch sprechenden Länder berichten kann, der am 1. August bei 
Beteiligung von über 300 Teilnelimern in Luxemburg eröffnet wurde. Der Vorstand 
Ihrer Gesellschaft, vom permanenten Sekretariat des Kongresses eingeladen, sich 
durch eine offizielle Delegation vertreten zu lassen, übertrug diese angenehme 
Aufgabe Herrn Kollegen Schnyder und mir, und wir hatten das Vergnügen schon 
auf der Hinreise mit einer relativ stattlichen Anzahl west- und ostschweizerischer 
Neurologen und Psychiater zusammenzutreffen, mit denen wir während des ganzen 
Kongresses engen Kontakt behielten und die sich mit uns an den Ehrungen freuten, 
die seitens der Luxemburger Behörden und des Kongresses unserem Lande zuteil 
wurden. Es würde mich zu weit führen, auf Einzelheiten einzugehen; ich will nur 
erwähnen, dass wir am Abend unseres Nationalfeiertages, um eine auf dem Balkon 
des Munizipalpalastes gehisste Schweizerfahne gruppiert, die Überraschung hatten, 
unsere Nationalhymne als erste von allen von der grossherzoglichen Kapelle intonieren 
zu hören, dass der luxemburgische Ministerpräsident, Herr Staatsminister Reuter, 
mir seine und seines Landes besondere Sympathie für die Schweiz ausdrückte und 
dass ich endlich, als Ihr Präsident, die grosse Ehre erfuhr, zu einem der Ehren- 
vorsitzenden des Kongresses ernannt zu werden und einen Teil der Schlusssitzung 
in Metz leiten zu dürfen. Dass inmitten des durchschnittlich sehr guten wissen- 
schaftlichen Programms die Mitteilungen der Herren Kollegen Long und Schnyder 
zu den besten Leistungen gehörten, werden Sie mir alle gerne glauben; beide Herren 
haben für uns Ehre eingelegt und haben Anspruch auf unsere Dankbarkeit. 


Bevor wir zu unserer Tagesordnung übergehen, sei es mir gestattet, in unserer 
Mitte herzlichst und aufrichtigst willkommen zu heissen: Herrn Stadtarzt Dr. 
Döpfner (als Delegierten des Herrn Stadtpräsidenten Dr. Zimmerli); Herrn Dr. 
Arregger, Präsidenten der Ärztegesellschaft der Stadt Luzern; Herrn Dr. v. De- 
schwanden, Präsidenten der Ärztegesellschaft des Kantons Luzern. 


Herr Regierungsrat Walther, Vorsteher des Sanitätsdepartements, schreibt 
mir, dass zu seinem grössten Bedauern unsere Versammlung mit zwei auswärts 
stattfindenden Sitzungen kollidiere, für die er in unabänderlicher Weise engagiert. 
sei und verdankt unsere Einladung in liebenswürdigster Weise. 


Teh hoffe, dass viele Luzerner Kollegen aus Stadt und Land unsere Tagung 
mit ihrer Anwesenheit beehren werden und begrüsse Sie aufs beste. Endlich spreche 
ich Herrn Prof. Feraguth und Herrn Privatdozenten Dr. H. Brun für ihre wertvolle 
Mitwirkung bei der Organisation unserer Veranstaltungen unseren wärmsten Dank 
aus, 

Verehrte Herren Kollegen. die XX. Versammlung der Schweizerischen Neuro- 
logischen Gesellschaft ist eröffnet! 
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2. Dr. F. Naville, P. D., Genève: 
Referat : Les séquelles cliniques de l'encéphalite léthargique. 


L'auteur présente un rapport général sur les séquelles de l’encéphalite épi- 
«lemique. Ce sujet n’a pas encore été traité de façon systématique dans son ensemble, 
bien que divers auteurs aient déjà décrit les séquelles les plus fréquentes. Une ré- 

ision de la plupart des observations publiées montre que l’encéphalite a des séquelles 
moins variées qu'on ne serait en droit d’attendre d’une affection dont la mortalité 
est si grande, dont les lésions nerveuses sont si disséminées, et qui s'accompagne 
d’une intoxication générale parfois si grave. 

On ne voit pas de séquelles aux divers systèmes de l’économie autres que le 
système nerveux (systèmes sanguin, digestif, pulmonaire, rénal, etc.). Dans le 
système nerveux lui-même les séquelles cliniques importantes sont relativement 
peu variées: peu de séquelles des symptômes corticaux ou médullaires cependant 
fréquents au cours de la maladie (très rares paraplégies, épilepsies, syndrômes 
infundibulaires). Peu d’atrophies musculaires définitives; les séquelles oculaires 
importantes sont rares. Les seules séquelles fréquentes sont: les états parkinsoniens, 
les myorythmies, les douleurs et céphalées, les troubles psychiques, les agrypnies, 
et les persistances de virus ou des dégénérescences cellulaires occasionnant des 
rechutes tardives graves et même des morts tardives subites. 

Le rapporteur étudie en détail chacune de ces sortes de séquelles. Les états 
parkinsoniens sont dus surtout aux lésions pallidales et nigériennes; ils s’observent 
à tout âge, depuis l’âge de 8 ans; ce sont des symptômes de déficit très graves qui 
sont souvent progressifs et même mortels par cachexie insidieuse, et cela même 
quand ils ont eu un début tardif. Les myorythmies durent en général moins long- 
temps que les états parkinsoniens et montrent une tendance nette à la régression 
spontanée; ce sont des symptômes irritatifs qui offrent les particularités cliniques 
les plus curieuses; leur cause est de nature et de siège encore inconnus, elle peut 
ètre probablement médullaire, bulbaire ou striée, mais non pas corticale. Les dou- 
leurs et les céphalées durent rarement plus d’un an. Les séquelles psychiques con- 
sistent surtout en une inhibition psycho-motrice caractéristique, sans diminution 
intellectuelle proprement dite, mais avec diverses manifestations de déréglements 
du tonus et des automatismes psychiques et moteurs; cet état mental est en général 
conjoint à des troubles moteurs parkinsoniens; il est probablement spécial à l’en- 
céphalite; son étude psychologique est très intéressante, et la connaissance de ses 
lésions sera du plus haut intérêt clinique et théorique. Les agrypnies, surtout vio- 
lentes chez l’enfant, sont-elles aussi un déréglement de l’automatisme du sommeil, 
plutôt qu’une diminution de celui-ci. 

À Genève, sur 104 cas d’encéphalite dont l’auteur a eu connaissance, 40 ont 
guéri sans séquelles cliniques, 20 sont morts peu de semaines après le début de la 
maladie, 20 n’ont pas pu être suivis longtemps, 24 présentent des séquelles cliniques 
importantes après plus de dix-huit mois: 9 cas de déchéance psychomotrice, 6 cas 
de parkinsonisme, 1 cas de myorythmie salutante, 1 amaurose, 1 strabisme, 2 agryp- 
nies infantiles, 4 cas de douleurs ou fatigue banales. 2 de ces malades se sont suicidés. 

L'avenir apprendra comment évoluent ces séquelles et s’il y en a peut-être 
d'autres à attendre encore. (Autoréféré.) 


3. Prof. R. Staehelin und Prof. R. Bing, Basel: 
Katamnestische Erhebungen zur Prognose der verschiedenen Formen von 
Encephalitis epidemica. 


B. und St. haben 97 Fälle von Encephalitis epidemica, die die Erkrankung 
seit mehr als 3, Jahren überlebt haben, katamnesiert, ausserdem das Schicksal 
von 73 während der ersten Krankheit selbst beobachteten Fällen festgestellt. Sie 
kommen zu folgenden Resultaten: 


Archiv für Neurologie und Psychiatrie. X. 10 


— 146 — 


1. Reiner Singultus epidemicus heilt restlos ohne Residuen aus. 


2. Die sonstigen „rudimentären‘“ Formen (ohne Lethargie, Chorea oder 
Myoclonie) sind nicht so unbedingt harmlos wie der reine Singultus, scheinen 
aber schliesslich doch restlos auszuheilen. 


3. Die mit oder ohne Myoklonie- und Choreasymptomen verlaufenden lethar- 
gischen Formen heilen nur in 14 der Fälle restlos aus. In fast der Hälfte 
der Fülle gesellt sich früher oder später Parkinsonismus hinzu. In der Minder- 
zahl der Fälle tritt er als Spätfolge auf, meistens nach sechs bis neun Monaten 
anscheinender Heilung, bisweilen erst nach mehr als einem Jahr. 


4. Rein choreatische Formen geben eine relativ günstige Prognose. Die 
choreatischen Reizerscheinungen haben wir nach reiner Encephalitis chorea- 
tica nie persistieren sehen. 


5. Diemyoklonischen Formen sind jedenfalls bösartiger als die choreatischen° 
Reine Encephalitis myoclonica kann in Parkinsonismus übergehen. Ob die 
myoklonischen Formen an Bösartigkeit der Folgezustände den lethargiscben 
gleichkommen oder nachstehen oder sie sogar übertreffen, kann wegen der 
geringen Zahl der Fälle nicht entschieden werden. 


6. Parkinsonismus postencephaliticus kann ausheilen, aber selten, und wahr- 
scheinlich nur insofern es sich nicht um den besonders bös- 
artigen „Spätparkinsonismus" handelt. 


7. Die unmittelbare Mortalität der Encephalitis epidemica beträgt nach Abzug 
des reinen Singultus und der sonstigen „rudimentären‘‘ Formen etwa ein 
Fünftel. Spättodesfälle können durch fieberhafte Residuen oder durch Suicid 
(infolge psychischer Störung oder infolge Lebensüberdruss wegen des trostlosen 
Zustandes) vorkommen, jedenfalls aber auch durch die direkten Folgen des 
Parkinsonismus. (Autoreferat.) 


(Der Vortrag erscheint in extenso in der Schweiz. Med. Wochenschrift.) 


4. Dr. E. Bauer, Neuchâtel : 
Les évolutions cliniques de l'encéphalite épidémique. Ses séquelles tardives. 


Dans son travail intitulé: Les évolutions cliniques de l’encéphalite épidémique 
et ses séquelles tardives, le Dr. Bauer fait l'historique de l'épidemie telle qu'elle 
sévit depuis trois ans dansle canton de Neuchâtel. Très clairsemée en 1919, l'épidémie 
parait avoir atteint son acmé en 1920; car en 1921 le nombre des cas observés paraît 
être bien inférieur à celui de l'an passé, Durant ces trois ans l'encéphalite épidémique 
a pris des aspects bien different d'une épidémie à l’autre. En 1919, elle fut surtout 
la maladie du sommeil avec les phénomènes de paralysies oculaires bien connus 
et les svinptômes généraux d'infection. L’épidémie de 1920 nous présente d’une 
façon générale lencéphalite comme la maladie de l'insomnie nocturne, du délire 
professionnel, de l'agitation physique et psychique des algies violentes et de Ger: 
taines paralysies des nerfs mésocéphaliques. En 1921, l'encéphalite prend surtout 
l'aspect d'une encéphalomyélite et les pareses où paralvsies des membres deien- 
nent la regle. 

On peut se demander en présence de cette variabilité d'aspect des épidémies 
d'une année à lautre, variabilité constatée aussi en méme temps d'un pays àl’autre, 
si l’encéphalite n'est pas due, elle aussi, comme la grippe à une symbiose micro- 
bienne qui pourrait varier suivant le pays ou suivant l'épidémie. 

Durant ces trois dernières années, le Dr. Bauer a observé 34cas d'encéphalite, 
dont la grande majorité provient des années 1920 et 1921. Il a eu l'occasion de les 
revoir ces derniers temps aux fins d'étudier chez eux les séquelles tardives de la- 
dite affection. — . Dans l'étude des séquelles la premiére question qui se pose est 
celle de savoir si toutes celles-ci sont des résidus plus ou moins durables de l'infection 
guéricou si certaines d’entre elles ne sont pas plutôt les s\Vinptômes nouveaux d’une 
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maladie en lente évolution. Quelques malades donnent l'impression très nette d’une 
infection à forme lente avec rémissions et nouvelles poussées infectieuses. 

La nature des séquelles semble dépendre en partie de la forme clinique 
de l'encéphalite. C'est après l’encéphalite à forme oculo-léthargique ou myo- 
clonique que l'on voit apparaître le plus souvent les séquelles parkinsoniennes. 
alors qu'après les encéphalomyélites, les résidus post-encéphalitiques prennent 
l'aspect de paralysies atrophiques du genre des séquelles de la polyomyélite. Parmi 
14 encéphalitiques encore en vie de 1920, cinq d’entre eux présentent le syndröme 
parkinsonien; de ces cinq malades, l’un est en constante amélioration, son parkin- 
sonisme à paru déjà en pleine évolution de l’encéphalite. Chez les quatre autres, la 
maladie progresse régulièrement; leur parkinsonisme n’est survenu que pendant 
leur convalescence ou pseudo-convalescence. Des huit encéphalomyélitiques observés 
durant l'hiver 1920-21 et l’année 1921, deux d’entre eux présentent aujourd'hui 
des paralysies atrophiques de certains groupes musculaires. (Autoréféré.) 


Diskussion 


zum Referat von Dr. Naville urd zu den Vorträgen über die Spätfolgen 
der Encephalitis epidemica. 


Prof. Binswanger macht darauf aufmerksam, dass in „geheilten‘ Fällen von 
Kinderencephalitis letharg. nach Jahresfrist noch somatische Residualsvınptome 
vcrhanden sein können, die einen Rückschluss auf die primäre Erkrankung ge- 
statten. So fand er in ein-m Falle (neunjähriges Mädchen) noch eine ausgesprochene 
VParese des rechten Mundfacialis. Bei einem zwölfjährigen Knaben: starker Tremor 
lingvae, rechte Zungenhöltte fibrilläre Zuckungen und leicht eingesunken (Kern- 
läsion?). Zahlreiche Druckschmerzpunkte (Occipital-Valleix-Supra- und Infraorbit. 
punkt.) Parese des rechten Gaumenbogens. Uvuladeviation. Kjl < r Merkfähigkeit 
noch stark herabgesetzt. (Autoreferat.) 


Dr. Rutishauser begrüsst lebhaft die Mitteilungen der Herren Naville und 
Stähelin, die ihn um so mehr interessieren, als er in seinem ärztlichen Landerziehungs- 
heim in Ermatingen schon verschiedene Kinder, die an den schweren Folgen der 
Encephalitis lethargica litten, verpflegt hat. Er hält es für sehr wünschenswert, 
daag der fernere Verlauf der von Professor Stähelin verarbeiteten Enc. leth.-Fälle 
weiter beobachtet und die Resultate weiter statistisch-graphisch zusammengestellt 
würden. Dr. Rutishauser hält es für wahrscheinlich, dass manche heute noch nicht 
abgelaufene Fälle doch noch in Heilung übergehen werden, wodurch die heute 
gestellte Prognose noch gebessert werden könne. Nach seinen Erfahrungen sei das 
besonders für die kindlichen Fülle zu erwarten. 

Aus allen Mitteilungen gehe aber hervor, dass die Ence. leth. eine ernste Krank- 
heit sei, für die eine eigentliche d. h. kausale Therapie heute noch nicht existiere. 
Gerade deshalb hätte Dr. Rutishauser sehr gerne von den Referenten noch einige 
Angaben über die von ihnen angewandte Behandlung gehört und er bitte die weitern 
Diskussionsredner, sich über ihre therapeutischen Erfahrungen zu äussern. 

(Autoreferat.) 


Prof. ©. Meyenburg: Es hat mich überrascht, dass keiner der bisherigen Redner 
als eine (mögliche oder tatsächlich beobachtete) Folge der E. 1. die multiple Sklerose 
erwähnt hat. obgleich ein soleher Ausgang der W. lL. anatomisch betrachtet, in 
gewissen Fällen geradezu zu erwarten ist. — Ich hatte Gelegenheit, einen derartigen 
Fall gemeinsam mit Herrn Dr. Bill näher zu untersuchen: Krankheitsverlauf inner- 
halb vier Wochen. Klinisch ausser Lethargie und Augenmuskel-Störungen nicht 
ganz eindeutig. Bei der Sektion glaubte man zunächst ein Nebeneinander von 
ınultipler Sklerose und akuter (stellenweise hämeorrhagischer) Encephalitis vor sich 
zu haben. Die eingehendere Untersuchung liess jedoch erkennen, dass die beiden 
Veränderungen in näherer, ursächlicher Beziehung zu einander standen. (Näheres 
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in der Arbeit von Herrn Dr. Bill.) — Es würde mich interessieren, zu hören, ob 
Ähnliches auch sonst (klinisch oder anatomisch) beobachtet wurde. (Autoreferat.) 

Prof. Bing erwähnt einen Fall von Encephalomyelitis acuta disseminata 
(„akuter multipler Sklerose‘‘), bei dem er gerade wegen dieses nicht in den 
Rahmen der Encephalitis epidemica passenden klinischen Bildes 
die Zugehörigkeit zu letzterer (trotz zeitlicher Koïnzidenz) in Abrede stellte. In 
der Tat ergab die durch Prof. Hedinger vorgenommene autoptische Untersuchung 
auch histologisch ein von der Encephalitis epidemica durchaus abweichendes Bild. 

(Autoreferat.) 


Prof. v. Monakow stellt die Frage nach der feineren differentiellen Diagnose 
zwischen Encephalitis lethargica und der nicht herdartig auftretenden Grippen- 
encephalitis am Krankenbette. Nach seinen Beobachtungen bestehen klinische 
Berührungspunkte zwischen beiden Formen, und es ist keineswegs leicht, die Diffe- 
rentialdiagnose zu stellen, zumal, wenn beide Krankheiten in die gleiche Epidemie 
fallen. (Autoreferat.) 


Prof. Staehelin: Die Differentialdiagnose zwischen Encephalitis lethargica 
und Grippeencephalitis kann klinisch unmöglich sein, doch war die Grippeencepha- 
litis bei der jetzigen Epidemi'e sehr selten. Ich habe vier Fälle mit ähnlichem Verlaut 
gesehen, von denen zwei von Prof. Hedinger als Encephalitis lethargica (bei gleich- 
zeitig vorhandener Grippepneumonie) und zwei als Grippeencephalitis erkannt 
wurden. (Autoreferat.) 


Prof. Bing hebt hervor, dass das Studium der Literatur über die als Komplika- 
tionen der Grippeepidemie von 1889 aufgetretenen Enzephalitiden die denkbar 
grössten klinischen Unterschiede gegenüber der Encephalitis epidemica ergibt, so- 
wohl hinsichtlich des akuten Bildes, als auch der Folgezustände! Damals 
handelte es sich fast ausschliesslich um Grosshirnenzephalitiden, heute prögen die 
mesenzephalen Syndrome und die mesenzephalen Gewebsläsionen der Affektion 
ihren Stempel auf (Autoreferat ) 

Dr. K. Frey: Ein Bild von der schlechten Prognose der Encephalitis lethargica 
ınag folgende kleine Statistik abgeben: Von elf Spitalfällen der Krankheit, dieich 
im akuten Stadium zu behandeln hatte, starben sechs, ungeheilt sind drei und ge- 
heilt zwei. Von vierzehn konsultativ beobachteten akuten Fällen starben drei; 
ungeheilt sind neun und geheilt scheinen zu sein zwei. Ausserdem hatte ich vier 
Fälle mit Residuen im Sinne des sog. Parkinsonismus in Spitalpflege. Die Resultate 
der Behandlung der chronischen Fälle sind prekäre, Atropininjektionen scheinen 
mir in einem Falle von etwelchem Erfolge begleitet zu sein. 

Zwei Fälle betrafen Vater und Sohn, die kurz nacheinander erkrankten. Bei 
zwei Kranken bestand typische Kombination mit Influenzapneumonie, und bei 
einer Patientin, die ich von Anfang an genau verfolgen konnte, setzte die Krankheit. 
ein mit typischen katarrhalischen Influenzasyınptomen, an die sich dann die myo- 
klonische tödliche Enzephalitis anschloss. Über einen hievon abweichenden Verlaufs- 
modus hat mein Assistenzarzt Dr. Reich in der Schweiz. med. Wochenschrift Nr. 11, 
1920, berichtet, indem ein an typischer Schlafkrankheit erkrankter Mann ca. einen 
Monat: später nach der Genesung an typischer Grippe mit hohem Fieber erkrankte. 
Derselbe Patient hatte angegeben, dass er durch die Schlafkrankheit seine vorher 
beständigen Kopfschmerzen verloren habe. 

Bei Anlass des von anderer Seite berührten Zusammenhanges der Encephalitis 
mit späterer multipler Sklerose möchte ich zweier Militärpatienten Erwähnung tun, 
die ich zu begutachten hatte, bei denen einwandfrei eine Auslösung der Sklerose 
dureh Influenza nachgewiesen werden konnte. (A.utoreferat.) 

Dr. Lotmar: Gegen engere Beziehungen zwischen Grippeencephalitis und 
Encephalitis lethargica spricht es, dass aus der Pandemie von 1890 nichts berichtet 
ist von chronischen Nachzuständen der Art (Parkinsonisimus usw.), ebensowenig 
von spöteren Rezidiven schwerer Art nach anfänglich unscheinbaren Gehirnent- 
zündungen usw., lauter Dingen, die doch für die Lethargica gerade am charakte- 
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ristischsten sich erwiesen haben. Die grosse Verschiedenheit in anatomisch-histo- 
logischer Beziehung hat jüngst Schröder, gestützt auf das ganze anatomische Material 
von 1890, soweit es publiziert ist, hervorgehoben. Engere Beziehungen zwischen 
ımultipler Sklerose einerseits, Grippe oder Lethargica andererseits erscheinen kaum 
denkbar, nachdem die der Gruppe des Lyssavirus nahestehenden Erreger der beiden 
letztgenannten Krankheiten zu dem mutmasslichen Erreger der multiplen Sklerose 
(einer Spirochäte) offenbar keine Beziehungen haben. Nur nebenbei möchte ich 
mich doch für das Vorkommen akuter multipler Sklerose (ätiologisch einheitlich 
mut der gewöhnlichen Verlaufsform) auf Grund einer eigenen Beobachtung aus- 
sprechen. Bei den chronischen Nachzuständen der Lethargica scheint mir das 
Urotropin manchmal nicht ohne Nutzen zu sein. (Autoreferat.) 


Dr. Naville (Schlusswort): Au cours de la discussion, le rapporteur précise son 
point de vue de la spécifité de l’Encéphalite vis-à-vis de la grippe, au point de vue 
des lésions et des symptômes, et croit pouvoir établir que les séquelles psychiques 
et psychomotrices sont elles aussi spécifiques. (Autoréféré.) 


i 5. Prof. O. Veraguth, Zürich : 
Uber eine besondere Form von Encephalomyelitis. 


Im Verlaufe der letzten zehn Jahre habe ich fünf Fälle einer Erkrankung ge- 
sehen, bei denen ich — freilich nur klinisch, denn die Patienten leben alle noch — 
die Diagnose auf Encephalitis gestellt habe, wobei ich aber die beobachteten 5ymp- 
tomenbilder nirgends in das bis jetzt Bekannte über die Formen der Hirnentzündung 
restlos einreihen konnte. Vielmehr zeigen die Fälle, lokalisatorisch betrachtet, 
gemeinsame Grundsyınptome, die in Keine der bisher beschriebenen lokalisatorischen 
Typen der Encephalitis hineinpassen. Sodann war allen gemeinsam eine doch mit 
grosser Wahrscheinlichkeit anzunehmende Beeinflussung durch Calomel, obwohl keiner 
der Fälle je einen positiven Wassermann im Blut oder im Liqucr aufgewiesen hötte. 

Ich habe mich lange gegen die Annahme gesträubt, dass hier eine besondere 
Form der Enzephalomyelitis (das Rückenmark war meistens’ auch und zwar in 
einzeinen Fäılen sehr stark beteiligt) vorhanden sei, sondern dachte lange an seltene 
Formen der multiplen Sklerose. Aber zu dieser Diagnose stimmte doch wieder 
vieies, namentlich im Anfang der Erkrankung, keineswegs, wenn auch, in zwei Fë llen 
wenigstens, die Späterscheinungen einen veranlassen würden, die multiple Sklerose 
anzunehmen, wenn man den A.nfang der Erkrankung nicht miterlebt hätte. 

Ob ich mit dem Schluss, dass hier eine eigenartige Form einer Encephalo- 
ınyelitis vorliege, irre oder nicht, darüber möchte ich gerne Ihr Urteil einholen. 
Es interessiert mich, ob Sie gleiche Fälle gesehen oder über solche ähnliches in der 
Literatur gefunden haben und schliesslich, ob Sie aus der Schilderung, die ich Ihnen 
geben werde, den Eindruck haben, dass man doch diese Fälle in einen der bisher ge- 
gebenen Rahınen einpressen könnte. Zu diesem Zweck müssen Sie mir schon er- 
lauben, dass ich Ihnen die Krankengeschichten ganz kurz im Telegrammstil vorführe. 


Fall 1: Frau Z. Y., geboren 1874. Familienanamnese o. B. Mann gesund, 
drei gesunde Kinder. Selbst nie krank gewesen. 1911 im April plötzliches Ein- 
setzen von Schwindel, Gefühl als drehe sich vor ihr alles wie ein Rad von links nach 
rechts, Doppeltsehen, rasche A.bnahıne der Sehkraft an beiden Augen, enomn heftiges 
Kopfweh, Abnahme des Gehöres links. Brechreiz, Parästhesien im Frigeminus- 
gebiet links und in den Händen, Schwäche der Beine. Patientin fällt oft nach hinten 
vm. Sie wurde mir zugeführt wegen Verdachtes auf Hirntumor. Objektiver Be- 
fund: Zwangsstellung des Kopfes nach rechts unten gedreht. Leiseste Versuche, 
diese Stellung zu korrigieren, werden mit Erbrechen und mehr Schwindel beant- 
wortet. Schädel nicht klopfempfindlich, Abdueensparese beiderseits, die übrigen 
Augenmuskeln anscheinend intakt. Pupillen reagieren deutlich. Hochgradige 
(Sesichtsfeldeinschränkung, fast töärlıch zunehmend. Früh schon zentrale Farben- 
skotome. Die Papillae opticı beiderseits verschimiert, rötlich-grau mit unscharfem 
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Rand. Ausgedehnte Hypösthesie im Trigeminusgebiet beiderseits, bescnders links. 
Hörschärfe links herabgesetzt, die übrigen Hirnnerven ohne Anomalien. Aus- 
gesprochene A.diadochokinese beiderseits, Zeigeversuch sehr schiecht beiderseits, 
Hypotonie der Knieflexoren, beiderseits Babinsk‘. Patientin kann nicht stehen 
und muss bei Gehversuchen beiderseits gehalten werden, weiı sie sonst ihrer Altaxie 
halber hinfallen würde. 

Mein erster Gedanke war: kein Hirntumor, sondern Lues cerebri, insbesondere 
wegen des Aussehens der Optikuspapille. Ich begann sofort eine Calomel-Injekticns- 
kur. Unter dieser erholte sich die Frau in zwei Monaten vellständig. Besonders 
schön war das stete Bessern der fast völligen Blindbeit bis zu tadelloseın Gesichts- 
feld und Sehschörfe I. Aber auch alle andern, anfangs so schweren, Symptoine 
verschwanden. 

Die Frau hatte fünf Jahre lang keine Spur der Erkrankung mehr gehabt. 1916 
wurden die Beine etwas steif, die Augen etwas weniger sehkräftig. Es wurde von 
anderer Seite Neosalvarsan injiziert. Keine Besserung in unmittelbarem Anschluss; 
jedoch liessen die Beschwerden allmählich etwas nach. 1917 wieder leichte Exazer- 
bation, ebenso 1918. Patientin suchte mich wieder auf. Neue Calomelkur. Die 
Beschwerden verschwinden fast bis auf die letzte Spur, nömlich einen beidseitigen 
Babinski. Immerhin konnte die Frau 1919 eine achtstündige Bergtour mit Genuss 
absolvieren. — März 1920 Fehlen des Achillesreflexes rechts, beiderseits Babinski, 
kein Bauchreflex, im übrigen normaler Befund. Die mehrmalige Blut- und Liquor- 
untersuchung gab stets negativen Wassermann. 


Fall 2: Frau Z. X., geboren 1883, aus gesunder Familie. Mann und vier 
Kinder gesund, keine Fehlgeburten. Bisher keine Krankheiten. Februar 1919 sah 
ich die Frau im Consilium: vor vier Monaten vorübergehend pelziges Gefühl in der 
rechten Gesichtshäifte, vor zwei Tagen piötzlich heftigster Schwindel, Erbrechen, 
Herzklopfen. Objektiv: Kopf nach rechts gedreht und abgebogen in Zwangslage. 
Leise Bewegung löst beftigsten Schwindel und Erbrechen aus. Druck auf den 
Schädel erleichtert die heftigen Kopfschmerzen. Beklopfen der hintern Schädel- 
grube schmerzhaft. Keine Augenmuskelstörungen, kein Nystagmus. Rechte 
Papillae optici verwaschen, linke normal. Trigeminus rechts parösthetisch, auch die 
Zungenhöälfte rechts. Cornealreflex beiderseits vorhanden. Gehör gut, kein Ohren- 
sausen. Adiadochokinese beiderseits. Zeigeversuch falsch nach rechts. Hypotonie 
beider Beine. Beim Aufsitzen Übelkeit, fällt nach hinten. Keine spastische Er- 
scheinungen, Kein Babinski. Aufnahme ins Krankenhaus. Calomelbehandlung. Nach 
zwei Monaten Entlassung in geheilteın Zustand. Die Frau hat seither als einzigen 
Überrest gelegentlich Parösthesien im rechten Trigeminusgebiet nach Aufregungen. 


Fall 3: Frau Z., geboren 1884. Aus gesunder Familie. Mann und drei Kinder 
gesund. Die ersten zwei Kinder Totgeburten. Angeblich nie krank. Dezember 1916 
zum erstenmal heftiges Kopfweh mit Erbrechen. Oktober 1917 Doppeltsehen. 
heftiges Erbrechen. März 1918 Zittern in den Beinen, die rechte Hand wird schwer. 
Oktober 1918 Aufnahme ins Krankenhaus. Klagt über schlechtes Sehen, Unsicher- 
heit, plötzliches Zusammensinken ohne Bewusstseinsverlust. Heftigstes Kopfweh, 
schlechter Schlaf, anfallsweises Erbrechen mit böchst peinlichem Übelkeits- und 
Verniehtungsgefühl. Objektiv:  Steifet Gesichtsausdruck, Salivation, ıchädel 
hinten klopfempfindlich und steif gehalten ist aber beweglich. Im Fundus oculi 
beiderseits Neuritis mit beginnender Atrophie. Pupillen beiderseits gleich, reagieren. 
Links Abduzensparese. Iın Liegen deutlicher horizontaler Nystagmus. Beiderseits 
Cornealanästhesie, sonst keine Sensibilitätsstörungen. Die übrigen Gehirnnerven 
ohne Besonderheiten. Keine Motilttätsstörung, ausser Hypertonie der Kniereflexe 
links, Ereitspurigem und ataktischem Gang, schwere Adhadochokinese und falscher 
Zeigeversuch, deprimierte Stimmung. Im Verlauf der Beobachtung oft plötzliches 
Übelwerden mit verfallenem Gesichtsausdruck von 1 bis 3 Minuten Dauer. Meist 
normale Temperatur, Blut-Wassermann negativ; liess sich nicht punktieren. Nach 
vier Wochen Calomelbehandlung, im ganzen 0,8 gr. geheilt mit Ausnahme der rechts 
beginnenden Optikusatrophie nach Hause entlassen. 
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Fall 4: Frl. Y. Z., geboren 1897, ıedig, aus gesunder Familie, hat drei gesunde 
Geschwister, Ausser Kinderkrankheiten keine andern Störungen der Gesundheit 
bis Febrvar 1919. Dann Müdigkeit, unsicherer Gang, Kopfweh. Wird in ein Kranken- 
haus aufgenommen. Nie Temperatursteigerungen beobachtet, oft Erbrechen, 
Schwäche der rechten Hand. Einige Zeit Doppeltsehen, rapide Abnahme der Seh- 
kraft. Am 22. März Consilium: Innere Organe o. B. Kopf in Zwangslage nach 
rechts. Schädel beweglich, nirgends klopfempfindlich. Wirbelsäule o. B. Papillae 
optici: etwas stark gefüllte Gefässe beiderseits. Pupillen reagieren. Nystagmus. 
Blickparese beiderseits. Nach leisester Kopfbewegung Erbrechen. Trigeminus, 
Facialis und die übrigen Hirnnerven frei. Hypästhesie von der Clavicula an ab- 
wärts, von der vierten Rippe an fast vollständig Anästhesie. Gelenksensibilitäten 
normal. Rechter Arm hochgradig ataktisch. Adiadochokinese beiderseits. Linker 
Arm paretisch ohne Kontrakturen. Bauchreflexe fehlen. Rechtes Bein völlig 
lahm, im linken einige Zehenbewegungen möglich. Beiderseits Patellarklonus, 
Babinski. Oppenheim und Monakow. Fëllt beim Aufsitzen sofort nach hinten. 
Aufnahme in die klinische Abteilung. Sofort Calomelbehandlung. Während vier 
Monaten anfangs gelegentlich leichte Temperaturerhöhungen, später normale 
Temperaturen. Liess anfangs Urin und Stuhl unter sich, ohne es zu spüren. Der 
Sphincter ani war völlig atonisch. Nach der dritten Calcmelinjektion hört die 
Zwangshaltung des Kopfes und das Erbrechen auf. Die Parese der Beine weicht 
allmählich. Nach der fünften Injektion beginnt bessere Funktion der Sphincteren. 
Nach der sechsten wird die Hypästhesie am Rumpf geringer. Nach der achten sieht 
die Patientin bedeutend besser, kann aufgesetzt werden, ein Gehversuch zeigt noch 
enorme Dyskinesie. Nach der neunten ist Sphincterenfunktion normal. Patientin 
geht deutlich besser. Nach der elften geht Patientin mit zwei Stöcken durch den 
Garten, nach der vierzehnten kann sie allein gehen. Die Sekkraft ist inzwischen 
tadellos geworden, das Gesichtsfeld normai. Jetzt in der achten Woche zweimal 
kurzdauerndes Fieber (37,8 und 38) mit Kopfweh, Schwindel, Erbrechen. Nachher 
ununterbrochenes Fortschreiten der Besserung bis zum Austritt im August. Der 
Bauchreflex ist wieder links unten auslösbar. Kein Nystagmus. Ober- 
flächensensibilitäten tadellos, leichte Astereognose links, kein Schwindel, kein 
Romberg, Diadochokinese beiderseits tadellos. Letzter Rest der Dyskinesie: Ro- 
tatorisches Schütteln im Hüftgelenk der Schreitbeine beim Aufsetzen der Ferse 
auf den Boden. 

Dezember 1919 Kontrolluntersuchung. Noch Spuren von Tremor. Links 
etwas Adiadochokinese. Die Bauchdeckenraflexe fehlen wieder. Der Tonus der 
untern Extremität ist herabgesetzt. Noch Spuren der Dykinesie. Hat sich aber 
so weit erholt, dass sie bis zu zwei Stunden gehen kann. 

Mai 1920 im Anschluss an Überanstrengung Verschlimmerung. Patellarklonus 
und alle Pyramidenzeichen treten wieder auf. Hypästhesie vom Oberschenkel an 
abwärts, Hypertonie der Knieflexoren, Dysmetrie der Fingerbewegung, breit- 
spuriger Gang. Anfangs 1921 Schlimmerwerden der Astereognose Neuerdings 
Gehbeschwerden, Incontinentia urinae und gelegentliche Retention. Schwindel bei 
starken Augenbewegungen und bei Seitwärtsdrehung des Körpers. Kopfweh, sub- 
febrile Temperaturen, 37,4 und 37,5. Fiel beim Gehen öfters hin. Neuaufnahme 
März 1921 bis Juni 1921. In den ersten Wochen zusehends Zunahme einer spasti- 
schen Paraplegie bis zur völligen Lähmung, Blaseninkontinenz, Tremor der 
Hände, Sensibilitätsstörung, Diadochckinese rechts mangelhaft. In der neunten 
Woche nach wiederholten Calomelinjektionen Wiederbeginn der Beweglichkeit der 
Beine, sukzessives Zurückgehen der nach dem zentralen Typus angeordneten 
Sensibilitätsstörung, spontan entstandene Blasen am Unterschenkel heilen aus, 
eine verdickte Querleiste der Nügel des rechten Fusses wird durch normale Nagel- 
substanz nach vorne geschoben. Beim Austritt Tremor vom Intensionstypus, 
Zeigeversuch links schlecht. Fussklonus, aber kein Babinski. Aktive Bewegungen 
der Beine wieder alle möglich, aber noch schwach. Sensibilität bedeutend besser. 
Stuhl- und Urinbeschwerden fast vollständig verschwunden. Jetzt berichtet die 
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Patientin, sie gehe einseitig unterstützt leidlich, die Beine haben ihre frühere Steifig- 
keit verloren. Eine Zeitlang habe sie wieder eine Störung der Bewegung des rechten 
Armes gehabt, die jetzt aber besser sei. 


Fall 5: Frau X. Y., geboren 1886, stammt von neuropathischem Vater und 
einer Mutter, die an multipler Sklerose zugrunde gegangen ist. Mann gesund, keine 
Kinder, nie Fehlgeburten. Frühere Krankheiten: Diphtherie, Masern, Venenent- 
zündung, Stirnhöhleneiterung, Pneumonie innerhalb 25 Jahren. 

November 1918 angeblich Grippe. Ende November Augenschmerzen, dann 
Doppeltsehen. Ohrensausen im linken Ohr. Vorübergehende Hörstörung, dann 
Schwindel. Erwachte aus dem Schlaf mit Gefühl von Schaukeln und Brechreiz. 
Gleichgewichtsstörung beim Stehen. Im März 1919 Consilium. Objektiv: Ab- 
duzensparese links. Nystagmus beim Liegen, nicht aber beim Sitzen, Fundus. 
oculi o. B. Trigeminus links ausgedehnt hypästhetisch, Facialis frei, Zunge gerade 
herausgestreckt, Beine paraparetisch, Patellarklonus rechts stärker als links, 
Babinski. Keine Bauchreflexe. Sensibilität 0. B. Adiadochokinese rechts. Steben 
und Gehen unmöglich. Urinverhaltung. Hypertonie der Beine. Bauchmuskeln 
sind lahm. Hypästhesie des Rumpfes bis zur dritten Rippe. Kein Kopfweh. Ny- 
stagmus stark ausgeprägt. Ataxie der rechten Hand und des rechten Armes. Zeige- 
versuch schlecht. Adiadochokinese rechts. Ende März stark eingeengtes Gesichts- 
feld. Zentrale Scotome für Farben. Astereognose rechts. Asynnergie, Adiadocho- 
kinese. Beide Beine und Bauchmuskeln lahm. Einmal unwillkürliche Stublent- 
leerung, Harnverhaitung. Psychisch intakt. 

Diese Frau hat zwar ebenfalıs im Anschluss an Calomelinjektion, aber viel lang- 
samer aıs aule früheren Fölle, eine deutliche Besserung erlebt, indem sie ihre Sen- 
sibilitätstörung vollständig verlor bis auf die Astereognose der Hände, indem sie 
ferner wieder einigermassen gehen lernte und aıle Erscheinungen seitens der Hirn- 
nerven verlor. Aber im Winter 1920/21 bekam sie unter plötzlichem Fieber ein 
schweres Rezidiv, das mit heftigsten Schmerzen im Nacken, Erbrechen, elendem 
Gefühl und viel einsetzender vollständiger Paraparese begann. Neuerdings starke 
Erschwerung von Blasen- und Stuhifunktion, Einsetzen von Atrophie einzelner 
Muskelgruppen, besonders im rechten Bein. Im Verlauf von 3, Jahren allmählich 
etwelche Besserung b}s zum jetzigen Zustand, der charakterisiert ist durch Gefühl 
von Spannungen in den Beinen und im Rücken, spastische Paraparese, unregel- 
mässige Blasenfunktion, noch deutliche Astereognose beider Hände, etwas ver- 
dächtige Papillen beiderseits. Auch bei dieser Patientin sind die Wassermann- 
proben im B.ut und Liquor immer negativ ausgefa. len. 

Warum nehme ich bei diesen Fäilen, denen in mehr oder weniger Kohea Grad 
ein starkes Schwanken in der Intensität der Symptome eigen ist, nicht einfach Lues 
des zentralen Nervensystems an? e 

Nicht weil die Anamnesen in allen Füllen negativ gewesen sind, sondern weil 
die Blut- und Liquoruntersuchungen, die letztere soweit sie geprüft worden sind, 
auch bezüglich Lleozytose, stets negativ ausgefallen sind. 

Warum denke ich nicht, obwohl in einem der Fälle Grippe ausdrücklich als der 
Erkrankung vorausgehend angegeben wird, an eine Influenza-Encephalitis ? 

Deswegen, weil bei keinem der Fälle von Dauersymptomen die Rede sein kann 
wie wir sie im allgemeinen doch bei den groben Zerstörungen, die die Grippe-Ence- 
phalitis setzt, vorzufinden pflegen. 

Warum sträube icF mich dagegen. in allen fünf Fällen mich einfach mit der 
Diagnose: multiple Sklerose zu begnügen? 

Deswegen, weil der Anfang iinmer so akut und stürmisch gewesen Ist, dass zum 
mindesten die klassische oder die bei und so häufigen andern Formen dieser Krank- 
heit mit den beschriebenen Fällen nicht übereinstimmt. 

Warum rechne ich die Fälle nicht unter den Sanunelbegriff Encephalitis disse- 
minata? Deswegen weil sie alle statt der wahllosen Ausstreuung der Herde gewisse 
Übereinstimmung in der Lokalisation aufweisen: Bei allen werden zerebellare System- 
teile ergriffen, der Optikus zeigt bei allen Fällen leichtere oder schwere Schädigungen 
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im Sinne einer Entzündung, vorübergehende Augenmuskelstörungen sind vorhanden, 
bei allen Kranken sind mehr oder weniger spastische Symptome in Erscheinung 
getreten und mehr oder weniger stark ausgeprägte Oberflächen- und Tiefen-Sen- 
sibilitätsstörungen vom Typus der spinalen Lokalisation haben eine Zeitlang bei 
einigen Fällen das Bild beherrscht. Bis in die Sphincteren-Funktion hat die Krank- 
heit in drei von den fünf Fällen hineingegriffen. 

Behaupte ich, dass ich mit der Calomeltherapie die Heilungen oder weitgehende 
Besserung herbeigeführt habe? Nein. Es ist möglich, dass es sich auch hier wn ein 
post hoc und nicht um ein propter hoc gehandelt hat. Aber auffällig mindestens ist 
das sofortige Einsetzen weitgehender Besserungen an Stelle allerschwerster pro- 
gredienter Verschlimmerungen, sobald die ersten Calomeldosen verabreicht wurden. 

Ich bin gespannt, Ihre Ansicht über die Fälle zu vernehmen. (Autoreferat.) 


Diskussion: 


Dr. Lotmar : Ich möchte den Herrn Vortragenden fragen, ob nicht für einige 
seiner Fälle die Diagnose Meningitis serosa in Betracht käme. Die subakute bis 
akute Entstehung, das starke Hervortreten zerebellarer Erscheinungen, sowie die 
Wirksamkeit von Calomel lassen daran denken. (Autoreferat.) 


Prof. Binswanger: Einen wahrscheinlich hieher gehörigen Fall habe ich vor 
einigen Jahren konsultativ untersucht. Eine Frau in den 40er Jahren erkrankte 
akut — nach Angabe nach einer Influenza, mit starkem Schwindel, Brech- 
reiz, Augenstörungen (Obnubilationen im Gesichtsfeld), heftigsten Okzipital- und 
Schlëfen-Kopfschmerz, Zwangshaltung des Kopfes, Ohrensausen. Mittlere Fieber- 
bewegungen. Wenige Tage nach dem Beginn der Erkrankung Entwicklung einer 
Stauungspapille und Neuritis optica. Es wurde der Verdacht eines Brückenwink2l- 
tumors ausgesprochen und ein operativer Eingriff erwogen. Ich diagnostizierte eine 
Meningitis serosa circumscripta (in der Gegend des Recess. lateral über dem Klein- 
hirn) und eınpfahl abwarten. Nach einigen Wochen waren die Symptome völlig 
zurückgegangen. (Autorefe rat.) 


Prof. Bing erinnert an einen Fall, den er im Jahre 1910 der IV. Versammlung 
der Schweizerischen Neurologischen Gesellschaft vorführte und 1911 in der ,,Me- 
dizinischen Klinik‘‘ veröffentlichte. Bei grossen klinischen Ähnlichkeiten mit einigen 
Beobachtungen von Prof. Veraguth erwies sich der Prozess, der (wenn auch nicht 
genügend) auf Jodkali reagierte, bei der notwendig gewordenen Operation als eine 
Meningitis cystica serosa der Cisterna cerebello-medullaris. 

(Autoreferat.) 


Prof. Veraguth (Schlusswort): Zur Calomeltherapie ist zu bemerken, dass ich 
sie bei dem ersten Fall angewendet habe, weil ich aus der Papillitis die Vermutungs- 
diagnose einer Lues cerebri — vorgüngig aller Blut- und Liquoruntersuchung — 
gestellt hatte und keine Zeit verlieren wollte. Da dann die Besserung sofort nach 
den ersten Dosen einsetzte, obwohl die Diagnose einer Hirnsyphilis später fallen 
gelassen werden musste, habe ich bei den andern analogen Föllen die gleiche Therapie 
angewendet und würde sie, bei aller theoretischen Skepsis, ein nächstes Mal wieder 
durchführen, zumal da sie in der jetzigen Form schmerzlos und bei vorsichtiger 
Kontrolle unschädlich ist. 

Der Augenhintergrundbefund: schmierig rote Papillitis ohne Stauungsnis cau- 
differenzen, hat die ıneine Fälle kontrollierenden Augenärzte auch immer zur Diagnose 
nicht einer rauinbeschränkenden, sondern einer entzündlichen Affektion geführt. — 
Was ich bis jetzt an Meningitis serosa der Schädelhöble gesehen habe, war aber durch 
echte Stauungspapille gekennzeichnet. Wenn ich auch nicht behaupten will, dass 
das entscheidend gegen die Vermutung des Herm Kollegen Lotmar spreche, so 
muss doch auch gesagt werden, dass manche der andern angeführten Symptome 
gegen eine Meningitis serosa — es müsste sich wohl um eine solche der Cysterna 
magna handeln — zeugen, so die ausgedehnten Symptome spinaler Natur seitens 
der Sensibilität. (Autoreferat.) (Schluss folgt im nächsten Heft.) 


9. Referate. — Comptes-rendus. 


1. J. Berze (Steinhof, Wien): Schizophrenie und psychologische 


Auffassungen. 
Allgemeine Zeitschrift für Peychiatrie, Bd. 77. S. 96. 


Durch eine Reihe von neueren Nummern der Allgemeinen Zeitschrift für Psych. 
zieht sich eine nicht uninteressante Diskussion zwischen Bleuler und Berze durch, 
welche psychologische Auffassungen prinzipieller Natur zum Gegenstand hat (Er- 
klërung des psychischen Mechanismus der Schizophrenie). Da der Inhalt Betrach- 
tungen über Grundfragen aus der Psychiatrie und der Hirnpathologie aufwirft und 
sie vom Gesichtspunkte heute tonangebender Psychiater beleuchtet, so mag hier 
die Abhandlung Berze’s etwas ausführlicher besprochen werden. 

Berze holt in seiner etwas polemisch gehaltenen Darstellung weit heraus und 
präzisiert zunächst genau seine (von Bleuler abgelehnte) Betrachtungsweise der 
treibenden und ausführenden Kräfte resp. Mechanismen der gei- 
stigen Tätigkeit. Dann wählt er sie zur Basis für die Erklärung des Symp- 
tomenkomplexes der Schizophrenie. Er wendet sich gegen die nicht immer klaren 
Auffassungen Bleulers in dieser Frage, denen er vor allem Einseitigkeit vorwirft. 
In einer federgewandten Form sucht er!) nachzuweisen, dass Bleuler’s Psychologie 
im wesentlichen ‚„automatisme mental” (Lammetrie) und dass Bleuler im Grunde 
genommen der ‚reinste Assoziationspsychologe‘“ sei (ähnlich wie auch Freud und 
seine Anhänger; Ref.), obwohl Bleuler sich energisch dagegen verwahre und eine 
solche Unterstellung fast wie eine persönliche Beleidigung betrachte.“ 

Als Beweis für diese Bezeichnung der Bleuler’schen Betrachtungsweise führt 
Berze zunächst die bekannte Schrift Bleuler's: ,,Affektivität, Suggestibilität usw.‘ 
an, die besonders charakterisiert sei durch die Auffassung der Aufmerksamkeit. 
Bleuler erklärt darin, die Aufmerksamkeit sei eine ‚„assoziative Auffassung, eine 
Seite der Affektivität". Berze bemerkt, dass andere Assoziationspsychologen die 
Affektivität ja auch nicht übersehen hätten und verweist dabei auf Ziehen, der 
bei jeder Empfindung doch einen bestimmten Gefühlston unterscheide (der Ziehen’- 
sche „Gefühlston‘ ist aber begrifflich nieht durchgearbeitet; Ref.), und dass 
Bleuler's Affektivität ihn in diesem letzteren Begriffe aufzugehen scheine. Sie 
berge alles Streben (emotionelle und volitionelle) in sich: ,,Affektivität sei der 
weitere Begriff von dem, was Wollen und Streben nur eine Seite bedeute‘ (Bleuler 
verwirft ein besonderes Willensvermögen). 

Berze stellt nun, im Gegensatz zu Bleuler, als selbständigen prinzipiellen Faktor, 
neben den Assoziationen und der „psychischen Energie" Bleuler's noch die psy- 
chische Aktivität auf, d.h. „das im Bewusstsein hervortretende Moment der 
Tätigkeit“ (Willensmoment, den Willen von Schopenhauer). Bleuler hatte sich 
indessen schon früher gegen die Behauptung Berzc's verwahrt, dass er ( Bleuler) 
von der psychischen „Energie oder Aktivität“ nichts wissen wolle. Berze gelangt 
nun auf Grund des Zusatzwörtchens „oder“, das Bleuler in seinen Ausführungen 
vielleicht ohne weitere Überlegung braucht, zu der Überzeugung, dass Bleuler 
zwischen beiden Ausdrücken „psychische Energie‘ einerseits und ‚psychische 
Aktivität" andererseits nicht genügend fein unterscheide (denn die psychische 

1) Blender hatte erklärt, dass er innerhrlb der vierzig Jahre seines Forschens keinen 
Widerspruch init seinen frühesten Anschauungen auf dem Gebiete der Psychologie zu ver- 
zeichnen habe. 
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Energie sei die Wirksamkeit der Bewusstseinsfaktoren, die Wertgrösse eines psy- 
chischen Gebildes). Hier handelt es sich nun m. E. zum Teil um Wortstreit, resp. 
um eine Sache der Terminologie, denn ein durchgreifender Unterschied zwischen 
den Ausdrücken „Wirksamkeit“ und ‚Tätigkeit‘ l#sst sich nach dem üblichen 
Sprachgebrauch nicht leicht erkennen. Wenn ich auch begreifen kann, wie sich 
Berze den Unterschied zurechtlegt (Aktivität — Spontaneität), so ist doch auch 
seine Definition keineswegs eine ausreichend klare (wie überhaupt fast alle Begriffs- 
bestimmungen in der Psychologie). Es ist sehr wahrscheinlich, dass Bleuler in seiner 
psychischen Energie dasmiteinschliesst, was Berze als psychische Aktivität bezeichnet. 
Hier scheinen mir in der Tat die beiden Autoren aneinander vorbeizureden. 

Die Grundursache der Meinungsverschiedenheit zwischen beiden Autoren liegt. 
weniger im Recht oder Unrecht des einen oder des anderen, als in der Schwierig- 
keit, die Grundbegriffe, mit denen sie operieren, unanfechtbar (etwa biologisch) 
zu definieren und die Ausdrücke derart zu gebrauchen, dass daraus wirklich feste 
Regeln und Sätze abgeleitet werden können. 

Um diese Art steriler Polemik auf Basis unscharf definierter oder einer Defi- 
nition kaum zugänglicher Begriffe zu illustrieren, sei es gestattet, weiter in die 
Diskussion der beiden Psychiater einzutreten. Bleuler nimmt folgende Stufenleiter 
geistiger Frozesse an, ciie sich aus der in landli ufiger Weise definierten Assoziations- 
titigkeit ableiten lassen: Schliessen, kausales Denken, Urteilen, Denkziel, über- 
haupt die Hierarchie der von ihm angenommsanen, einander untergeordneten Ziel- 
vorstellungen; je mehr Assoziationsmöglichkeiten man besitze, jemehr Vorstellungen 
gleichzeitig die einzelnen Assoziationen determinieren, um so intelligenter sei das 
Individuum‘. Das ist nun in der Tat auch m. È. ganz ‚„Assoziationspsychologie“‘, 
woran psycho-mechanische resp. der Physiologie entnommene Ausdrücke wie 
Engramm und Ekphorie, auch die Bemerkungen über Reflexe (auch Neurokım 
von Forel, das Bleuler in die bedenkliche Bezeichnung Tsychokym umwandelt!) 
wenig ändern. Da wirden Wertall jener Bezeichnungen nur aus dem täglichen Sprach- 
zebrauch, der unsere üklicben seelischen Beziehungen zu den Mitmenschen in relativ 
roher Form, wenn auch für den Verkehr ausreichend, ordnet, kennen (jeder schärfer 
Denkende kann sich darunter im Einzelnen etwas Verschiedenes denken), so kommt 
all den von Bleuler gebrauchten und umschriebenen Ausdrücken irgendeine wissen- 
schaftlich bindende Kraft nicht zu. Ein naturwissenschaftlich brauchbares Ein- 
teilungsprinzip ist daraus unméglich abzuleiten. Das weiss übrigens auch Bleuler 
selber ganz gut. Der nach Aufklärun; suchende Arzt kommt mit Bezug auf sein 
naturwissenschaftliches Verständnis nicht weiter, als jeder gebildete Laie in einem 
(:espräch über derartige psychologische Fragen. Krankhaft veränderte seelische 
Zustände (subjektiv und objektiv zutage tretende; nicht nur bei der Dementia 
pr®cox. sondern bei den (ieistesstörungen überhaupt, auch Belirien) mit der schwan- 
kenden tagesüblichen Terminologie und den ihr zugrunde liegenden vagen Begriffen 
auch nur einigermassen zutreffend zu charakterisieren oder gar sie als ein prüfendes 
Messinstrument resp. Reagens zu gebrauchen, das ist im Grunde genommen ein 
gewagtes Stück. Und doch geschieht es Mangels etwas Besserem täglich auch in 
der wissenschaftlichen Psychiatrie. Jedenfalls eine unfruchtbare Sache! Bei der 
Dementia praecox tritt nämlich ein seinem Wesen nach von dem tagespsvchologischen 
grundverschiedenes Moment in die Erscheinung. nämlich der patho-morpholo- 
gische und patho-physiologische Faktor, welcher Abspaltungen im letz- 
teren Sinn resp. weitere pathologische Zustände eigener, eben gewebspatholo- 
gischer Natur bedingt. hinzu. Solche Abspaltungen Können auch, wenn sie sich 
in verwandter Weise, wie die physiologischen zerebralen Leistungen, im Bewusst- 
sein spiegeln und zu Aktionen führen, doch niemals aus der Tagespsycho- 
logie klar begriffen werden 

Berze greift nun aus dem „psyebologischen Vokabularıum" einen neuen, von 
Münsterberg®) g‘schaffenen Ausdruck (Münsterberg’s Aktionstheorie), die ,,psv- 


1) Wünsterbery's Aktionstheorie: Versuch, im Rahmen konsequenter Psychophysik 
über die Assozistionstheorie hinzuszugehen. 


chische Aktivität“, den andere als den ‚freien Willen‘ bezeichnen, heraus, um 
diejen'gen Faktoren im geistigen Betrieb hinzuzufügen, die in dem ütlichen Begriff 
dar Assoziation nicht enthalten sind. 

Um sich verstöndlicher zu machen, bemerkt Berze, dass ,,psychophysische 
Aktionstheorie‘‘ und ‚„Aktionspsychologie‘' zwei verschiedene Dinge seien. Berze 
wirft Bleuler, der die Aktionstheorie bek#mpft, der auch die Auffassung Berze’s 
von der Bedeutung des Hirnstamms für das Gefüklsleben abgelehnt hatte, vor, er 
verweclisle öfters diese beiden Theorien, wodurch Missverständnisse entstünden. 
Die psychische Aktivität brauche übrigens nicht: erst bewiesen zu werden, sie sei 
eine primäre psychische Tatsache (Selbstwahrnehmung; es handle sich um die 
zum Denken und Handeln antreibenden Kräfte (d. h. wohl das. was ich biologischh 
als die Welt der Instinkte, als die Horme bezeichne). Die Aktionspsychologie sei 
wirkliche Psychologie und könne nur durch psychologische Einwende entkräftet 
warden. Den Ausdruck Streben eo ipso zur Aftektivitöt zu rechnen, wie es Bleuler 
tue, halte Berze für eine petitio prinzipii. Verfasser entwickelt nun ausführlich den 
Unterschied zwischen dem .‚Streben‘ und ‚Fühlen‘. Unbewusstes („apsychisches'‘) 
Streben d.h. „Aktivitätsentfaltung‘“ siert er überall in der organischen Natur, 
Affektivitöt dagegen nicht. Er geht ganz richtig vom Amöbenorganismus aus und 
erblickt in diesem primitives Leben, lokalisierte Vorgänge und allgemeine Vorgänge. 
In diesen letzteren sei die psychische Aktivität enthalten; hinter beiden Vorgängen 
stecke derselbe treibende Faktor. Das Wirken des Triebes (unbewusster Wille) sei 
der weitere Begriff, von dem der intellektuelle Vorgang und die Reaktion nur eine 
Seite bedeute. 

Der Geist (wohl besser die Gehirnstrukturen; Ref.) sei Werkzeug der Urtriebs, ` 
von dem er Antrieb und Richtung seiner Tätigkeit hole Wille, Triebe, Streben 
seien Grundfaktoren psychischen Geschehens, und das ganze psychische Leben ist 
Wirken des ‚Willens‘. 

Damit drückt Berze in etwas anderen Worten Schopenhauer’sche Ideen aus 
und nöhert sich auch meiner Hormelehre, nur geht er auf das phvsiologisch-morpho- 
logische Geschehen, auf die Entwickelungsgeschichte der Funktion und 
des instinktiven Lebens, d.h. auf die biologischen Faktoren des Willens, mit 
der ich die Hormelehre begründe, nicht näher ein. Das ist aber auch begreiflich, 
da ein Versuch, die biologischen Faktoren der Strebung in exakterer Weise zu stu- 
dieren, bisher nicht oder nur in allgemeinster Form (Problem des Lebens) unter- 
nommen wurde. Berze’s Zusammenfassung ‚Alles Psychische ist aktiver Natur‘ 
(Instinktwelt) ist zweifellos zutreffend, aber viel zu allgemein und geht nach meiner 
Meinung über den üblichen Anthropomorphismus nur wenig hinaus. Der von 
Menschen direkt erschaute und auf alle Wesen übertragene Wille ( Schopenhauer ) 
ist in dieser allgemeinen Bezeichnung biologisch noch nicht fassbar, er schwebt 
in der Luft, soweit er allgemeine Gültigkeit beansprucht und eine Basis für die 
psychische Forschung, die doch mit der Hirnphysiologie in Fühlung bleiben sollte, 
sucht. 

Ich betrachte indessen die Berze’sche Betrachtungsweise schon in dieser all- 
gemeinen Forin gegenüber der reinen Assoziationspsychologie!) und auch der Bleuler- 


!) Assozistion ist nach Berze eine Bezeichnung für die Tatsache, dass bestimmte Be- 
wusstseinsinhelte andere bestimmte Bewusstseinsinhslte mit sich oder nach sich zieht. 
Eine Vorstellung löst die andere aus. Ähnlich drückte sieh übrigens bereits Kirchner aus: 
„Lileennssozbation ist Verbindunz unserer Vorstellungen. kreft deren sie einsnder unwill- 
kürlich hervorrufen (Gesetz der Zeitfolze und Gesetz der Ähnlichkeiten und der Kontraste). 
„Ahnliche Vorgänge rufen Ähnlichkeiten (Tugend -— Laster) hervor.‘ Blerder drückt sich 
wie folgt Bus: Assoztitionen sind „Verbindungen der Psvchistoen, sind zeitliche Zusemmen- 
hänge“. Aber was sind P’syehisinen und Psyehokyme? Nur Worte! Beides sind vage 
Umsschreibungen von Vorgängen, die jederinsnn zus dor Selbstbeob: chtung kennt. Die 
Assoziation wird niemals medizinisch begriffen, wenn wir nieht dieGeschichte der Funktionen!) 

1) Sich potenzierende Rolle der Proprivzeptivititz; letztere auch auf die Wechselbezi hungen zwischen der 
einzelnen bei jedem zusammenzesetzten nervösen Akt in Anspruch zu nenmenden zerebralen S rukturen zu beziehen, 
die zeitlich unabschbar kompliziert strukturiert sind und alle Phasen psyehischen Geschehens in sich schliessen. 
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schen Lehre von der Reproduktion von Erfahrungsassoziationen als Grundlage jedes 
Denkens auf Basis der Affektivität, einen Fortschritt resp. als einen Anlauf der 
Psychiater, zur kbiologischenetBrachtungsweise, undzwar zur Hormelehreüberzugehen. 
Während Bleuler’s Auffassung eine materialistische, in toto eine mechanistische (,,alle 
unsere Logik, Begriffsbildung lasse sich restlos und zwangslos aus der Assoziation 
erklören‘‘; vgl. Berze S. 72) ist, ist diejenige Berze’s — wenn ich ihn richtig verstehe 
— eine bereits etwas biologische (zeitliche Probleme im lebenden Protoplasma) 
resp. auf die eigentlichen Ziele und den Sinn des Lebens eingestellte. Berze unter- 
scheidet m. E. von seinem Gesichtspunkte aus mit Recht scharf zwischen psychischer 
Energ'e und psychischer Aktivitöt (besser wäre hier wohl der Ausdruck Urantrieb 
oder Urinstinkt), während Bleuler beide Ausdrücke einem Begriff unterordnet. 
Man dürfe, sagt Berze, das Leben nicht (nur) mit einer Maschine vergleichen, auch 
nicht mit Aufeinanderwirken chemischer Prozesse (Kolloide usw.). Berze denkt 
hier bereits an den aktiven Faktor des Ichs (er setzt nur zu früh das ‚persönliche 
Ich‘ an), d.h. dessen, was die Vorgänge auslöst (dasIch von Berze ist m. E. aus den ge- 
samten biologischen Strukturen des Geschöpfes anthropomorphisch herausgeschöpft). 
Er hat da zweifellos meine individuelle Horme (im Gegensatz zur Welthorme) im 
Auge, er betrachtet sie aber noch zu introspektiv, menschlich, d.h. er fasst sie vom 
höchsten, dem menschlichen bewussten Niveau und ganz allgemein auf, d. h. noch 
nicht als ein dem lebenden Protoplasma immanentes Gebilde. Die Assoziationen 
wickeln sich nicht ‚‚von selbst‘‘ ab, sondern werden durch die momentan dem Ge- 
schöpf nur stückweise bewussten Lebensinteressen resp. durch das Lebensprogramm 
des Individuums geführt und ihrem Zusammenhang nach näher bestimmt. Das 
„lech“, Wollen, intentionelle Akte vsw. sind ziemlich unbestimmte Ausdrücke. Alle 
psychischen Vorgänge seien auf das psychische Agens (Uragens — mihi —) zu be- 
ziehen, und dieses werde vom Individuum erschaut. Es ist ein tendierendes Aktions- 
zentrum als Ausgangspunkt zu wählen. f 

Auf die weitere Verwertung der Berze’'schen Betrachtungen für die Klörung 
der so verwickelten und m. E. fach- und tagespsychologisch nicht lösbaren Krank- 
heitserscheinungen bei der Schizophrenie, einen breiten Raum einnehmende Dar- 
stellung in der neuesten Berze’schen Abhandlung, soll hier nicht näher eingetreten 
werden. Wir sind auf die Antwort Bleuler’s, der inzwischen ein neues Buch (Natur- 
geschichte der Seele usw.) verfasst hat — ein Buch, in welchem Epikur, Lammetrie 
und Holbach in der Begründung des von Bleuler verfochtenen Materialismus wieder 
aufleben — sehr gespannt. Const. v. Monakow. 


des gessmten Zentralnervensystems zur Basis wählen und die biologische Instinktlehre mit 
hinein ziehen. „Die Engramme werden assoziiert“. (Bl.) Durch diesen Ausdruck soll der rein 
tegespsychologischen Definition ein physiologisches Mäntelchen umgehängt werden. 
Ein neues ‚Ereignis‘‘ ekphoriert Engramme, gleiche und gleichzeitige ähnliche Erlebnisse 
{Bleuler). Bald daraufsvgt aber Bleuler, Assoziationen seien nicht etwasder Psyche Eigentün:;- 
liches, sondern mit ellen ihren Eigenscheften auch inden sonstigen zentralfasernervösen Vor- 
gängen nachzuweisen (Pawlow’s assoziative Reflexe, bedingte Reflexe), sie müssen nicht über 
die bewusste Psyche gehen. Das ist nun ganz richtig und ein erster, allerdings sehr vager Ver- 
such, den funktionellen Zusammenhang des ganzen Zentralnervensystems zum Ausdruck 
zu bringen; er entbehrt aber des wesentlichsten, d. h. des interozeptivtreibenden und sich 
fortgesetzt mit den nervösen resp. psychischen Funktionen propriozeptiv weiter sich ent- 
wickelnden Faktors (der ,,Hormetcrien‘‘ und der ,, Noohormeterien‘). Bei der Bleuler’schen 
Betr2chtungsweise werden bei näherer Betrachtung ganz verschiedene Gesichtspunkte und 
auf Grund verschiedener Methoden gewonnene Betrachtungsweisen in einen Ausdruck 
zusımmengezozen. Bleuler scheint es zu entgehen, dass die erste Definition eine psycho- 
logische (Assozivtion des Bewusstseinsinhultes, Konstatation der Introspektion), die 
zweite aber cine (mangelhaft begründete) physiologische (Assoziation registrierter 
exterozeptiver Reize und propriozeptiver Weiterverarbeitung, unter Führung der In- 
stinkte) darstellt. Das rohe Bild der Schaltungen in elektrischen Anlagen ersetzt die neuen 
Ermittelunzen auf dem Gebiete der Hirnphysiolozie (Faktoren der Sukzession, der Klisis 
und Ekklisis, die verschiedenen Formen der Inhibition usw.) nicht. (Ref.) 
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2. L’Epilepsie traumatique. 


Travail de la Clinique neurologique de la Salpétrière (Professeur Pierre Marie) 
et 
Rapport présenté au Congrès des Aliénistes et Neurologistes de Luxembourg-Metz 


por PIERRE BÉHAGUE 
Cnef de Clinique adjoint à le Faculté de Médecine de Paris. 


Les traumatismes qui engendrent l’épilepsie sont de toute intensité, des plus 
légers aux plus graves. Il n’y a pas de rapport direct entre la gravité apparbnte 
des lésions et la gravité du mal comitial qui les suit. On peut distinguer parmi les 
traumatismes épileptogènes les traumatismes perforants (plaies de l'encéphale. 
des méninges et de la table interne du crâne) et les t. non-perforants (embarrures 
osseuses, plaies cutanées du cuir chevelu et commotions). 

Traumatismes perforants: Plus les dégâts sont accusés, plus l’épilepsie trau- 
matique (= E. T.) consécutive est fréquente; même rapport entre lE. T. et lin- 
fection. Les corps étrangers aseptiques sont généralement tolérés; en outre, la 
fréquence et la modalité de E. T. dépendent aussi du territoire cortical atteint. 
Les plaies pariétales fournissent la moitié des E. T. jacksonniennes ou générales, 
à parties égales; les plaies frontales en fournissent Lo, presque tcutes généralisées; 
les plaies occipitales et temporales n’entrainent l'E. que dans !/, et !/,, des cas; elle 
revêt alors la forme généralisée 3 fois sur 4. Les lésions cérébelleuses ne sont pas 
epileptogenes. 

Les traumatismes non-perforants comprennent entre autres les commotions: 
l’auteur ne retient sous ce nom que les cas où des troubles organiques ont été bien 
et düment constatés par l’examen de l’encéphale et du liquide céphalorachidien. 
Il compte 20°, d’E. T. toujours généralisée. Les plaies du cuir chevelu et les em- 
barrures externes, en l’absence de toute irradiation à la base du crâne et d’eclatement 
de la table interne, ont un pouvoir épileptogène certain. Béhague est d'avis que 
les chutes et les chocs agissent dans ce cas comme les commotions dont eiles re- 
produisent la séméiologie: mêmes perturbations réflexes, mêmes modifications 
du tonus vasculaire et de la tonicité musculaire, mêmes troubles du vertige voltaïque 
et surtout même état psychique. 

Quelle est la fréquence de l’E.T.? (durable, car on laisse entièrement de côté 
ici l'étude des manifestations épileptoïdes éphémères qui suivent immédiatement 
un accident, p. ex. Voici quelques chiffres: Claude donne 10°,; Villaret: 
20.70%; Netter: 20°; Pierre Marie: 5°, (en 1916); Chatelin: 8%; disons donc 
12% en moyenne. Sur 100 €. T Béhague en trouve 1/3 de jacksonniennes et ”,de 
généralisées. 

Tandis que ni l’âge du patient, ni la durée de la perte de connaissance, ni i'in- 
tensité des troubles subjectifs ne paraissent influencer notablement l'E.T., l'alcool 
et la syphilis la favorisent indéniablement. 

Entre le traumatisme et le premier accident épileptiforme s'étend un certain 
délai: le temps de latence On observe à ce sujet que toutes les causes susceptibles 
de reculer le temps de la cicatrisation, allongent ce temps de latence qui, pareillement, 
est d'autant plus long que la plaie est plus éloignée des zones de projection. Aussi 
l'épilepsie jacks6nnienne éclate-t-ele plus précocement que PE. généralisée, exception 
faite de TE. posteommotionnelle qui, toute généralisée qu'elle soit, survient très 
peu de temps après l'accident. Le temps de latence oscille en moyenne entre 3 et 
5 mois, Il n'y a pas de rapport direct entre sa durée et le pronostic. Tout blessé 
du crâne qui n'a pas présenté d'accident épileptiforme 18 mois après l'accident 
peut être considéré, en pratique, eomme hors d'affaire. 

Les manifestations de FE. T. sont tròs diverses. Les prodromes offrent ces 
deux caractères principaux: ils se répêtent avant toutes les crises; ils sont toujours 
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semblables chez un même individu. A signaler deux prodromes objectifs remar- 
quables: la tension anormale de la cicatrice et l’inégalité pupillaire temporaire. 
La tension cicatricielle supprime le battement pulsatile qu’il est si courant de sentir 
et d'observer. La cavité, quand il en est une, se comble et laisse passer une véritable 
hernie, douloureuse à la pression. L’anisocorie aiguë est exceptionnelle. Il n'est 
d’ailleurs pas possible d'en tirer un parti pour le diagnostic topographique de la 
lésion. — Les prodromes durent de quelques minutes à plus de 24h. Ils sont tou- 
jours distincts de l’aura. Celle-ci ne précède d’ailleurs pas la crise; elle en fait partie 
intégrante. Béhague pose à ce sujet la définition suivante: «Quand malgré l’aura, 
le processus épileptique tourne court et ne se développe pas en entier, l’aura perd 
son nom et prend celui d’équivalent épileptique.» Comme dans l'E. maladie, auras 
et équivalents sont constitués par des phénomènes d’inhibition ou d’irritation des 
fonctions cérébrales, très hétérogènes, en apparence du moins. 

Les équivalents épileptiques le plus souvent observés sont les céphalées brus- 
ques et transitoires et les vertiges éphémères. 

La crise d'E. T. ne peut pas être distinguée de la crise d'E. essentielle dans la 
plupart des cas. L étude des phénomènes postparoxystiques ne nous renseigne 
pas davantage sur ce diagnostic différentiel. 

L'évolution de l’E. T. est très variable. L'affection peut rester stationnaire, 
soumise même à un rythme déterminé; elle peut s’aggraver ou disparaître. Les 
accalmies sont souvent très longues et les rechutes inattendues. On ne saurait 
établir un barême d'appréciation précise touchant l’invalidité d'un E par plaie 
du crâne. Il faut en tout cas tenir compte de l’insécurité morale de ces patients 
sujets à de brusques pertes de connaissance et des méfaits causés par l’ébranlement 
répété de leurs systèmes vasculaire et nerveux. 

Traitement : Béhague pose en fait que, quel que soit son représentant, la médi- 
cation bromurée réussit dans tous les cas d'E. T. durable. On obtient les meilleurs 
effets en employant les solutions monobromurées, de préférence le NaBr, avec un 
régime déchloruré. 

La médication borée, d’un emploi récent, utilise trois produits: 1. L’acide 
borique (1— 3,0), peu recommandable, mal toléré; 2. le tétraborate de soude (1— 6,0), 
moins efficace que le bromure mais sans effets nuisibles sur les fonctions psychiques 
et d’une administrations facile (en cachets); enfin, 3. le tartrate borico-potassique, 
préconisé par P. Marie, Crouzon et Bouttier à la dose de 3—5,0. La solution, accom- 
pagnée ou non de glycérine, a une saveur agréable, L’utiliser frais, aussitôt après 
sa fabrication. Il n’a qu’un défaut, c’est de n’agir que dans les cas de cicatrices 
fines et multiples, comme dans les comimotions par exemple. Il est inefficace, en 
cas de cicatrice grossière. | 

Parmi les uréides, le luminal, le gardénal et la dialacétine paraissent manifeste- 
ment antiépileptiques. Le luminal s'emploie en cachets où en comprimés à la dose 
de 0,10 à 0,30. Prescrire d'emblée 0,25 à 0,30 puis diminuer de 5 en 7 jours jusqu’à 
une ration d'entretien (0,10—0,15). Accès ot vertiges disparaissent dans la propor- 
tion de 11 sur 12, de 9 sur 10. Ce médicament est. contr'indiqué chez les cardiaques 
hypotendus. La dialacétine n’est pas d’un bon rendement. 

Béhague a obtenu d'excellents résultats en associant au traitement continu 
par les bromures ou par le gardénal, un traitement intermittent. après prodromes, 
par le biborate ou le bromure à haute dose. Encore faut-il que les prodromes prece- 
dent l’accès d’au moins 14 d'heure. Dans ce cas, on administre 5 g de bromure dans 
15 g d’eau ou 3 cachets de biborate, à 1 g chacun, avalés coup sur coup. Les accès 
disparaissent dans la proportion de 2 sur 3. La ponction lombaire, opérée dans le 
même but préventif, ne supprime pas la crise. 

En résumé: 

a) Si la blessure est pénétrante, le traitement par le luminal s'impose, on à son 
défaut, par le bromure de sodium pur, remplacé toutes les 4 semaines, par du tartrate 
borico-potassique. Le traitement chirurgical n'est indiqué que si, après radiographie, 
on trouve une esquille superficielle sans lésion méningée, où une mauvaise plastie, 
ou encore une embarrure de la table interne du crâne. 
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b) Si la blessure est non pénétrante, c’est au tartrate borico-potassique qu’il 
faut avoir recours; mais si les crises sont trop rapprochées, il est préférable d’em- 
ployer le luminal toujours plus actif. Une intervention chirurgicale est toujours 
néfaste. 

c) Si les crises sont précédées de prodromes, on donnera au blessé une ration 
d'entretien très faible de bromure ou de luminal, renforcée dès l’appariticn des 
symptômes annonciateurs de la crise par l’absorption de 5 g de bromure ou de 
biborate de soude en cachets. 

Le traitement chirurgical se fondera sur les considérations suivantes: 

Seuls les accès à début, sinon à développement jacksonnien, sont justiciables 
du bistouri. On se rappellera toujours que les cicatrices encéphaliques sont la cause 
de lE., qu’il faut donc en créer le moins possible. Les incisions exploratrices ne sont 
pas légitimées. 

Il ne faut jamais trépaner un ép. après plaie cutanée, embarrure externe ou 
commotion. C’est non seulement inutile mais dangereux. 

Il ne faut jamais opérer une plaie cranioencéphalique qui suppure. 

En cas de corps étranger, l'intervention se bornera à l'extraction des corps. 
irritant l'écorce sans chercher ceux qui pourraient être profondément situés. 

Les cranioplasties, dures ou molles, sont toujours formellement contr'indiquées 
dans les E. 

La réduction des hernies cérébrales ne doit être tentée en aucun cas. Lesinten en- 
tions chirurgicales devront être d'autant plus restreintes et plus discrètes qu’elles 
portent sur une zone plus épileptogène de l'encéphale. 

W. Boven. 


P.$. Cette étude repose sur l'observation de plus de 4000 blessés du crâne. C’est 
dire son importance et sa valeur. 


AVIS. La Société de Neurologie de Paris m'ayant informé qu’elle se ferait un 
plaisir d’adresser une invitation à la Réunion Neurologique Internationale Annuelle 
(Paris, 2 et 3 juin 1922 ; question à l’étude: ,,Les syndromes hypophysaires‘) à 
ceux des membres de la Société Suisse de Neurologie qui désireraient y participer, ceux- 
ci sont priés de me notifier leur adhésion que je transmettrai à Paris. 

Prof. Rob. Bing, Wallstrasse 1, Bâle, 


Président de la Société Suisse de Neurologie, 


Dr. Krayenbühl’s Nervenheilanstalt „Friedheim “ 
Zihlschlacht (Schweiz), Eisenbahnstation Amriswil 


Nerven- und Gemütskranke 


Entwöhnungskuren (Alkohol, Morphium, Kokain) ctc. 
Sorgfältige Pflege. Gegr. 1891. Vorkriegspreise. 3 Ärzte. Chefarzt: Dr. Krayenbühl. 
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1. Une nouvelle espèce de rayonnement 
de l'organisme humain. 
Contribution au problème de l'hypnose. 


Par SYDNEY ALRUTZ 
(Upsal, Suède.) 
Avec 9 figures. 


Le présent article a pour but de donner un résumé d’une œuvre 
de ma main, «Till nervsystemets dynamik» (Sur le dynamisme nerveux; 
recherches expérimentales sur la sensibilité, la motilité, la suggestibilité 
et l’énergie nerveuse dans l’état de veille et dans l’état d'hypnose; 1917). 
Cependant, ce résumé ne comprend que la plus importante des questions 
qui y sont traitées, c’est-à-dire le problème d’un rayonnement ou d’une 
radiation de nature nerveuse — ces termes étant ici pris dans un sens 
très large et employés par moi alternativement. 

Ce problème me paraissant d’un vaste intérêt, tant médical que 
généralement scientifique, il est facile de comprendre que j'ai désiré 
exposer mes expériences en langue française. Néanmoins, je m’empresse 
de le dire, les preuves des diverses conclusions tirées de mon œuvre 
complète ne peuvent être démontrées en leur pleine évidence dans un 
tel résumé. 


Comme nous le savons, on se sert assez fréquemment, pour hypnotiser, 
de mouvements de ses propres mains: soit d’effleurages, si l’on touche 
la peau ou les vêtements du sujet, soit de passes, si l’on n’y touche pas. 
Aussi l’on pose la main p. ex. sur le front du sujet. L'idée qui domine à 
présent, quant à la manière dont agissent ces manipulations est que 
celles-ci —si elles produisent réellement un effet quelconque — contribuent 
à provoquer l’idée de sommeil et des sensations de fatigue et de somnolence. 
L'on suppose que le sujet, même si l’hypnotiseur ne lui suggère directement 
rien de pareil, attache aux manipulations, aux passes, etc. la pensée que 
celles-ci ont pour but de l’endormir. En d’autres mots, elles auraient un 
effet de suggestion indirecte. Cette opinion est adoptée en premier lieu 
par les hommes de science appartenant à l’école de la suggestion pure, 
Bernheim, Forel et d’autres. 
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Quelques psychologues contestent cependant que l'effet des passes 
consiste exclusivement en ce qu’elles provoqueraient des idées de sommeil 
ou des sensations de fatigue. Ainsi Lowenfeld se basant sur certaines ob- 
servations considère qu'elles doivent pouvoir produire un effet direct. 
un effet neuro-somatique. Il laisse pourtant ouverte la question d'où 
provient cet effet: est-ce d'une excitation thermique ou d’une excitation 
tactile, ou bien de faibles courants électriques qui se produisent ? 

Déjà depuis Mesmer, et depuis plus lengtemps encore, il existe pour- 
tant une école qui soutient que les passes ne produisent pas seulement 
un effet direct, mais un effet tout spécifique. Or, nous aurions ici à faire 
à une forme d'énergie encore en grande partie inconnue à la science — 
une sorte d’émanation de l'organisme de l’hypnotiseur, c’est-à-dire de 
son système nerveux. Parmi les investigateurs de nos jours appartenant 
à cette école, il faut compter en premier lieu Richet, Ochorowicz et Boirac. 
Cependant, il est un fait qui certainement doit être reconnu par tout 
investigateur qui a consciencieusement scruté la littérature et jugé l’état 
des problèmes avec la critique et la logique nécessaires, c’est que ni l’une 
ni l’autre de ces différentes écoles n'a pu fournir des preuves certaines de 
la justesse de leur conception et de l'erreur de celle des autres. 

L'objet de mes expériences est en premier lieu de résoudre le problème 
suivant: Existe-t-il réellement un tel effet spécifique, c'est-à-dire une 
telle. radiation nerveuse? 

Il importe d'exposer d’abord qu’il est plus facile, et pour cela aussi 
plus juste, d'examiner en premier lieu l'effet des effleurages, des passes etce., 
sur la sensibilité de la peau ou sur la motilité soit dans l'état de veille, soit 
dans l’état d'hypnose, que de chercher à en déterminer l'effet et l’impor- 
tance pour la provocation même de l'hypnose, puisqu'il est alors beaucoup 
plus difficile d'éviter les suggestions de toute espèce. 

Il est aussi préférable de prendre comme point de départ pour les 
recherches les passes et non les effleurages. Car, ainsi que nous le verrons, 
il devient alors possible d'éliminer la stimulation thermique et tactile, 
et aussi, sinon de supprimer, au moins de mettre des autosuggestions 
éventuelles hors d'état de nuire aux expériences. 

Nos expériences s'occuperont done au fond de la question suivante: 
Est-ce que l'organisme humain, c’est-à-dire le système nerveux et les 
processus qui y sont liés, sont capables, lorsqu'on à éliminé autant que 
possible un grand nombre de facteurs importants connus, comme p. ex. 
les stimulations cutanées, l'expectation dans un sens déterminé, la sug- 
gestion, la simulation ete., d'agir sans aucun contact sur un autre organisme, 
de manière à produire p. ex. certains changements dans la sensibilité et 
aussi dans la motilité (l'appareil neuromusculaire)? En d’autres mots: 
les systèmes nerveux de l'homme, sont-ils, de quelque nature qu’ils soient 
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si bien isoles qu’une action a distance ne puisse, dans des conditions 
particulières, avoir lieu et être demontree? 

Comme lg science n'a pu, jusqu’à présent, constater avec certitude 
dans l'organisme humain une action à distance de nature physico-physiolo- 
gique, on peut se demander si, en ce cas, cela dépend peut-être de ce que 
les instruments employés, tels que p. ex. le galvanoscope, l'électroscope 
et l’aiguille aimantée, n'étaient pas assez fins ou plutôt n'avaient pas 
la sensibilité spéciale et nécessaire à un tel genre d'induction, de résonance, 
d'émanation nerveuse ou autre chose qu’on pourrait ici supposer. Mais, 
si l’on emploie, au lieu d’instruments de physique, des réactifs organiques, 
p. ex. un organisme humain, chez qui on dit pu constater par un 
moyen connu une sensibilité nerveuse plus grande que la normale (p. ex. 
en mettent le sujet dans un certain état hypnotique), de nouvelles 
possibilités s’offriraient sans doute de pouvoir confirmer ou infirmer 
l'existence d’une telle action à distance. De nos jours, lorsqu'on découvre 
constamment de nouvelles formes de radiation et de nouveaux phéno- 
menes d’emanstion dans le monde inorganique, ce problème devrait 
assurément avoir le droit sérieux à un traitement scientifique et être 
plus facile à investiguer qu'autrefois, époque où des analogies possibles 
étaient moins nombreuses et peut-être aussi plus vagues. 

Les expériences ont été faites principalement sur une seule personne, 
un ouvrier en métaux, C. W., pendant plus de 8 ans, et avec qui j’ai eu en 
tout 145 séances, chacune comprenant en moyenne environ 10 expériences. 
J’ai traité C. W., qui est un hystérique et un néurasthénique, avec beau- 
coup de succès pour une névrose cardiaque, pour l’insomnie, la dépression, 
l'agitation, l'incapacité de travailler, etc. 

En outre, des expériences ont été faites avec une trentaine d’autres 
sujets. On en à même fait de très approfondies avec un cas d’hystérie 
grave, F. A., et avec G.J., un hystérique ayant presque en détail le même 
genre de réaction aux passes que C. W. | 

Avant d’aller plus loin, il me paraît à propos d’exposer ici l’essentiel 
des résultats que j’ai obtenus. 

Ainsi, j'ai trouvé entre autre que si l’on fait avec la main des mouve- 
ments parallèles le long de l’avant-bras et de la main découverte de 
personnes d’une certaine constitution psycho-physique, mais sans toucher 
la peau (des passes), et que les mouvements des mains se font en direc- 
tion descendante ou centrifuge, l’irritabilité des nerfs ou des organes 
périphériques de la pegu est diminuée, et il se produit un amoindrissement 
de la sensibilité de la peau, qui, si le dosage a été assez fort, donne comme 
résultat une complète insensibilité (analgésie et anesthésie). Si, par contre, 
ces mouvements se font dans le sens contraire, c’est-à-dire en direction 
ascendante ou centripète, l'excitabilité en question est augmentée. 
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Quant à l'effet sur la motilité, le phénomène le plus curieux c’est 
qu’en visant avec le doigt p. ex. les muscles (les points moteurs) de lavant- 
bras, l’on peut provoquer des contractions correspondantes, déterminées 
selon des lois anatomiques et physiologiques, et en visant p. ex. les tendons 
de lextenseur commun des doigts, la main étant fermée, il se produit des 
extensions des doigts correspondants. 

Ce résultat est également obtenu quand le sujet ignore la nature des 
expériences et quand des plaques d’une certaine matière, p. ex. de verre, 
sont placées dans un support au-dessus de la peau du sujet, les passes et 
les pointements étant faits au-dessus des plaques sans les toucher. Par 
contre des plaques d’une autre matière, p. ex. de carton, empêchent plus 
ou moins l’effet de se manifester. Le grand avantage qu'offre cela au point 
de vue méthodologique doit être apparent. 


PARTIE I. 
Expériences faites avec C. W. 


Introduction. 
Ma méthode d'hypnotisme: la nature des divers états hypnotiques chez C.W 


Ma methode d’endormir W. est de fixer par le regard pendant quelques 
minutes un de ses yeux, en même temps que je tiens ses mains ou que je 
mets une main sur son front. Je lui fais aussi des passes descendantes sur 
Je visage et le corps, en suggérant quelquefois verbalement le sommeil, 
le calme etc. Mais je me garde bien de lui suggérer pendant ce temps des 
changements dans le domaine de la sensibilité (p. ex. qu'il ne doit rien 
sentir) ou de là motilité (qu’il sera incapable de se remuer). Quelquefois 
je l’ai endormi par des signes intrahypnotiques convenus, ou d’une autre 
manière quelconque. | 

L'état où se trouve W. premièrement se manifeste entre autre pear 
une certaine faiblesse motrice ou parésie (incapacité d'ouvrir les yeux, 
difficulté de soulever les bras), par une sensation de lourdeur et une cer- 
taine hypersensibilité, au moins dans certains domaines des sens: une 
hypersensibilité considérable dans le domaine du sens de douleur (hyper- 
aluésie), comme également dans les domaines des autres sens de la peau 
(hypcresthésie), un peu d’hyperosmie, d'hyperesthésie visuelle ete. En 
outre, il existe dans les nerfs, les museles et les tendons, une excitabilité 
à la pression plus où moins forte (lhyvperexcitabilité neuro- et tendino- 
musculaire de Charcot). Dens l'état de sommeil le plus léger, le sujet peut 
entendre d'autres personnes et même leur répondre; dans un état de 
sommeil un peu moins léger, il n'entend que moi (rapport isolé). Il y à 
une plus ou moins grande perte de mémoire (amnésie) quant sux 
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expériences hypnotiques. J’ai l'habitude — pour ne pas m’engager inutile- 
ment dans des interprétations — d'appeler cet état hypnotique l’hypnose 
légère. J’admets volontiers que l’hypnose moins légère, qui est caractérisée, 
entre autre, par le rapport isolé (spontanément réalisé) et l’amnésie post- 
hypnotique devraient au fond passer sous le nom d’hypnose profonde. 
Mais la sensibilité et la motilité étant à peu près du même degré pendant 
toute l’hypnose légère, et le genre de ces qualités étant justement d’im- 
portance décisive pour mes expériences, je n’ai pas, par raisons purement 
pratiques, considéré comme nécessaire ou à propos de distinguer différents 
degrés d’hypnose «légère» ou plutôt de noter strictement laquelle de ces 
phases différentes se présente au cours de mes expériences. 

En faisant encore un plus grand nombre de passes descendantes sur 
la tête et le corps du sujet — avec ou sans l’aide des suggestions verbales 
pour un sommeil approfondi — l’on peut provoquer un état qui se mani- 
feste par une diminution complète de toutes les fonctions des sens. W. ne 
réagit plus aux sons et ne me répond même plus. Il y a aussi de l’inertie. 
W. ne bouge pas: si on soulève un de ses bras, celui-ci retombe lourdement. 
L’hyperexcitsbilite neuro- et tendino-musculaire n'existe plus, ou du 
moins à un degré minime, bien entendu lorsque le’ sujet est exposé au 
degré d’excitation qui d'ordinaire est suffisant dans l’hypnose légère. 
J'appelle cet état, qu’on peut dire de nature léthargique, l’hypnose profonde. 

Lorsqu'on fait des passes ascendantes sur Je corps et la tête, l’hypnose 
profonde se transforme sans exception en hypnose légère: le sujet com- 
mence à se remuer, la sensibilité et l’hyperexcitabilité neuro- et tendino- 
musculaire reviennent, etc. 

Cependant, ces deux états peuvent passer spontanément l’un dans 
l’autre: l’état d’hypnose légère dans celui d'hypnose profonde, surtout 
immédiatement après la provocation du sommeil hypnotique —, particulière- 
ment si le sujet est bien fatiqué par le travail dans son atelier; hypnose 
profonde dans l’hypnose légère, surtout si l’on a fait rester le sujet long- 
temps dans l'hypnose profonde. 





À. Effet sur la sensibilité de la peau et sur les autres sens. 


Chapitre I. 
L'expérience principale. Différentes méthodes et possibilités d'interprétation. 


Je commence par décrire ce que je voudrais appeler « l'expérience 
principale ». Elle se fait comme suit: 

Après avoir plongé le sujet dans une hypnose légère et après lui avoir 
couvert la tête d’un morceau d'étoffe noir opaque (on peut aussi lui boucher 
les oreilles) je fais de la main droite, tant que possible sans bruit, des passes 
descendentes au-dessus d'une plaque en verre qui se trouve placée au-dessus 


VH 
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Fig. 1 


La chaise basse avec les accoudoirs et les boîtes” pour lesFbras, 


des parties dorsales de l’avant-bras et de la main découverte du sujet. 
Je fais ces passes descendantes avec la paume de la main bien ouverte, 
dirigée vers en bas, et ordinairement en faisant passer le poignet le premier. 
Le mouvement se fait assez lentement et en général en partant de l’articula- 
tion du coude et jusqu’au bout des doigts du sujet et se répète pendant 
une minute. Ce temps me suffit pour faire de 16 à 20 passes. 

A condition que la plaque ait été en verre (même d’une épaisseur 
de 5 mm) et que la sensibilité immédiatement avant l'expérience (mais 
pendant l’hypnose) ait été trouvée décidément surnormale (de l’hy- 
peralgésie ou de l’hyperesthésie), l’action de ce traitement est de supprimer 
complètement la sensibilité par rapport à toutes les qualités des sens de 
la peau, sauf parfois la sensibilité à la pression. Selon la durée de l’action 
ou le nombre des passes, l’effet de celles-ci devient plus ou moins grand. 
Ce même effet est obtenu si l’on échange la plaque en verre contre une 
autre en zinc ou en fer, ou bien en métal mélangé, comme le cuivre-jaune. 
D'autre part, si l’on emploie une plaque de carton, d’ouate ou de laine, 
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Fig. 2. ` 


La chaise haute combinée avec l'appareil de Sommer pour l'analyse 
des mouvements des jambes. 


on obtient par là un obstacle à l’effet mentionné: la plaque agit plus ou 
moins comme un objet protecteur. Et j'ajoute que non seulement l’hypno- 
tiseur mais aussi d’autres personnes peuvent provoquer cette insensibilité, 
au moins dans le dit état hypnotique. Toutes les personnes, on en compte 
une vingtaine (psychologues, médecins, physiologistes, physiciens etc.), 
qui ont refait cette expérience, ont réussi, et tous ont obtenu dans la règle 
le même résultat. 
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Si l’on fgit maintenant sur cette pegu insensible, en gardant les mêmes 
dispositions pour le reste, des passes ascendantes — donc en direction 
centripête — et qu’on emploie comme plaque une matière pénétrable, 
un phénomène curieux se menifeste: le sujet éprouve du malaise, il se 
frotte de l’autre main et dit spontanément, ou sur demande, que cela le 
pique, et aussi, quoiqu’un peu plus tard, qu'il sent de la chaleur ou du froid, 
ou tous les deux. J’interprète ces phénomènes subjectifs comme signes 
du retour de la sensibilité, car celle-ci est en réalité revenue aussitôt que 
ces perceptions spontanées se sont manifestées. Ces sensations, du moins 
les sensations de chaleur, peuvent se manifester indépendamment de 
stimulations ou d'examens précédents. Mais, en partie, elles en dépendent 
aussi; car si j'ai p. ex. piqué le sujet avec une aiguille sur les premières 
phalanges des doigts pendant l’état d’anelgésie, il se gratte ensuite et 
indique le piqûre seulement à cet endroit, quand la sensibilité se réveille. 

Il y a encore un phénomène à observer: lorsqu'on à fait les passes 
descendantes et que l’endroit correspondant de la peau s’est trouvé p. ex. 
analgésique, l’on constate que le bras ou la main de l’autre côté est à un 
heut degré hyperalgésique: phénomène de dynamogénie. Lorsque la 
sensibilité est ensuite restituée du côté traité, le côté opposé redevient aussi 
à peu près normal. Or, l’hyperelgésie et l’hyperesthésie peuvent aussi être 
provoquées directement par des passes ascendantes. Et dans ce cas, je 
puis soit opérer sur la sensibilité augmentée qui existe durant l’hypnose 
légère, soit continuer les passes ascendentes qu'on fait sur là peau rendue 
analgésique au-dolà de l dose nécessaire pour obtenir la sensibilité nor- 
malo, ou soit encore, prondre comme point de départ l’insensibilite spon- 
tanée (l’aralgésie et l’anesthésio) dans le sommeil hyprotique profond, et 
lors égaloment fairo les passes au-delà des limites de la sensibilité normele. 

Si nous passons ensuite aux diverses possibilités d'interprétation et 
aux sources d'erreur, nous devons premièroment tenir compte de cetto 
possibilité que le sujet, à l’aide des sons produits en faisant les passes 
ou en pleçent les instruments, même si l’on à pris tous les soins pour 
l'empêcher, ot qu’on git encore bouché ses oreilles, it pu, per des guto- 
suggestions, provoquer ou même simuler Penalgésie. Pourtant, cette source 
d'erreur pout en pratique être lèissée hors de compte, si les expériences 
sont faites &vec précaution, car les sons qui pourraient renseigner le sujet 
sur le genre de plaque qu'on emploie, peuvent très bien être évités. Tout 
de même, le varietion suivante présente 13 methode tout a fait concluente: 
on combine des metières pérétisbles (comme le verre et le métal) avec des 
plaquos qui agissent plus au moins comme des objets protecteurs (carton, 
Jaine, ouate). Cette méthode, que j'appelle la méthode combinée, so pratique 
ainsi: une plaque de métal ou de verre est attachée dans un support et 
l’on pose sur la plaque une bande do laine ou d'autre étoffc, de sorte qu’on 
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puisse facilement en couvrir n'importe quelle partie de la plaque. Ainsi 
préparé, le support est installé à sa place près.du sujet. Quand les passes 
s’opèrent ensuite, la plaque ne protège contre l'influence des passes que 
la partie de la peau qui est couverte de la laine. De cette manière le sujet 
ne pourra évidemment pas se rendre compte des détails des dispositions 
prises. 

Cette expérience est importante également au point de vue de la 
possibilité d’une stimulation thermique, puisque de cette menière il y 2, 
au cours de l'expérience, une surface parfaitement égale immédiatement 
au-dessus de toute la région cutanée en question, ct, par conséquent, les 
conditions thermiques ont été les mêmes pour toute la peau intéressée. 

Pour que le sujet ne puisse rien deviner à l’aide des mouvements du 
bras de l’expérimentateur, l’on peut placer un support de chaque côté, 
portant chacun une plaque de lẹ même espèce meis dont l'une est en- 
tièrement couverte de laine, et ensuite faire simultanément des passes 
descendantes des deux côtés. Le sujet devient alors insensible du côté 
où est la plaque non couverte et hypersersible de l’autre. 

De même en employent la verietion suivante: on place une plaque 
de verre dans un support, feaisent en sorte qu’elle couvre, m&is comme 
toujours sans les toucher, le bras et les doigts étendus du sujet. Ensuite 
on fait des passes vers un seul doigt ou le long d’un doigt au-dessus de la 
plaque. Alors celui-ci seul est « etteint ». 

De même cette expérience peut être compliquée ainsi: on fait dans 
une plaque de carton une découpure de la grandeur d'un doigt, et l'on pose 
en-dessous ou en-dessus une plaque de verre; l’ensemble est placé dans 
un support au-dessus d’une des meins du sujet, de sorte que la découpure 
puisse se trouver au-dessus de n'importe quel doigt. On fait ensuite des 
passes au-dessus de tout le système des plaques. Pour les résultats obtenus 
voir I, D. 

Je me suis servi encore de lè disposition suivante: deux plaques de 
verre (ou de métal) identiques sont placées dans des supports de chèque 
côte du sujet. Ensuite l’expérimentateur met un gent de laine épaisse 
sur une de ses mains et fait ensuite de chaque main simultenément des 
passes au-dessus des deux plaques. 

Cette méthode de plaques doubles offre er plus l'avantage qu'on peut 
le varier presque chaque fois. 

Certainement des objections plus où moins justifiées peuvent ereore 
être élevées contre l'hypothèse d'un effet spécifique provenant de la mèin 
de l’expérimentateur. On peut dire que celui-ci pourrait 4 son insu fournir 
au sujet une indication où un signe quelconque, dont il pourreit tirer des 
conclusions quant aux dispositions où aux phénomènes que prévoit lex- 
périmentateur. 
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On pourrait peut-être ussi objecter que l’experimentzteur, en ex- 
aminant la sensibilité après les passes, se laisse entreîner à do fausses inter- 
prétetions par une opinion préconçue du résultat. Cette ob'ection ne 
peut pourtant pas être appliquée ni aux nombreusos expériencos, où les 
pesses ont produit des effets aussi différents que p. ex. l’analgésie d’une 
main (des piqûres d’aiguille ne provoquent aucure resction) et l’extre- 
hyperalgésie de lautre (ure pression de 2 grammes à l’elgésimètre, la- 
quelle se perçoit à peine sur la peau normele, ou un morceau d’ouste, 
produit alors différents genres de réactions des plus intenses) ni à de telles 
expériences où les observations de l’expérimenteteur sont contrôlées par 
d’autres personnes présentes. 

Toutes ces objections et ces sources d’erreurs possibles peuvent ce- 
pendant être définitivement éliminées par une des trois dispositions 
suivantes que j ai employées. 

1. Les passes s’operent en mon absence par une autre personne, 
l'examen de la sensibilité cutanée par moi-même ou par une troisième 
personne. | | 

2. Ou encore j'ai appris à des personnes étrangères, qui n’ont aucune 
connaissance des résultats à attendre de faire soit los passes, soit l’examen 
de la sensibilité cutanée. Donc une forme de «méthode à l'insu». 

3. Enfin je me suis arrangé de telle sorte que la personne qui fait 
les passes ne puisse pes conneître la disposition compliquée. J’attsche 
p- ex. d’avence et dans une autre chambre, une bande de papier ou de 
carton sous la plaque de métal, au-dessus de laquelle doivent être opérées 
les passes, de sorte que l’expérimentateur ignore où se trouve le bande de 
matière protectrice. Ou bien je mets une large couche d’ouate ou d’autre 
matière impénétrable à un niveau determine dans une boîte faite d’une 
matière pénétrable (p. ex. du zinc); ensuite je mets le couvercle (de la 
même matière) et je place la boîte dans un support au-dessus de la partie 
découverte du corps, sur laquelle l’expérience doit avoir lieu. Ce n’est 
qu’apres l’accomplissement de ces préparatifs qu’il est permis à l’experi- 
mentateur d’entrer et de faire les passes dont nous sommes con- 
venues auparavant (dans une autre chambre). Ou l’on fait tout simplement 
tourner la boîte quelques fois avant de commencer. L'examen de la 
sensibilité est ensuite faite soit par l’expérimenteteur seul, soit, ce qui est 
encore mieux, en présence d’une autre personne, de manière à ce qu'il 
y git contrôle. Cette méthode n’est, bien entendu, qu’une forme améliorée 
de la méthode à l'insu. Des variations ct des combinaisons de ces différentes 
méthodes peuvent aussi être avantageuses. 

Pour que le sujet n'ait pas lieu de simuler ou de se suggérer lui- 
même dans un sens déterminé à cause de l’ordre dans lequel on procède 
à l'examen de la sensibilité, l’expérimenteteur doit commencer tantôt 
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par telles régions de la peau, qu'il suppose ne pas devoir être exposées à 
l'influence, tantôt par les autres. Ainsi, en faisant une expérience sur les 
doigts, j'ai commencé par un des doigts du bord de la main, où aucun 
effet ne devait se produire, et j'ai ainsi passé plusieurs fois par toute la 
série des doigts. (Voir Séance 122, I, D.) 

Ici serait peut-être le moment propice de traiter la possibilité de 
dressage. Par dressage l’on comprend le plus correctement le développe- 
ment d’une habileté quelconque en apparence seulement ct où le resul- 
tat ne dépend que d’une activité de mémoire associative ou d'une 
interprétation de signes. On apprend à un chien à donner neuf fois un 
coup de la patte aussitôt qu’on lui fait voir l’image V 81, et l'on fait, 
avec ou sans intention, un mouvement d` la tête p. ex. quand le chien a 
donné neuf coups de patte, pour indiquer qu'il doit cesser. 

J'ai déjà traité plus haut la possibilité que les phénomènes pourraient 
être dûs à cette dernière forme de dressage, c’est-à-dire à une indication 
involontaire par des signes. Reste alors la première forme: le dressage de 
mémoire, dans ce cas, bien entendu, également produite involontairement 
et sans intention. 

Nous pouvons donc supposer que notre sujet, en sentant peut-être 
pour Ja première fois sur sa peau découverte le courant d'air de mes passes 
descendantes at, par l'imagination ou par autosuggestion, provoqué 
l'insensibilité cutanée et qu'il fit de même chaque fois qu'il éprouvait ce 
courant d'air spécifique. Même nous pouvons supposer que la pensée 
seule, éveillée par quelque son, indiquant l'exécution de pareils mouvements 
sur lui, suffise pour mettre en action le mécanisme d’essociation. Mais, 
dans tous les cas où nous supposons que le sujet ne peut avoir aucune 
connaissance exacte des dispositions à là première expérience d’un certain 
genre, et qu’il ne peut pas, aux expériences suivantes, savoir quel arrange- 
ments de tous les possibles l’on emploie à ce moment-là, il est clair qu'un 
dressage de mémoire efficace ne peut exister. 

Celui qui voudrait, malgré cela, chercher l'explication de ces phé- 
nomènes dans des autosuggestions fondées sur le dressage de Lk: mémoire, 
sera obligé de croire que le sujet, malgré toutes les mesures de controle, a 
réussi à prendre connaissance des dispositions exactes employées chaque fois 
(même lorsque toutes les personnes présentes les ignorent) et qu'il s'est 
ainsi créé un système scientifique très compliqué pour se guider dans son 
activité idéoplastique. Je crois pouvoir dire en toute sécurité que toute 
personne, ayant assisté à un certain nombre d'expériences importantes, 
trouvera cette conception déraisonnable. 

Je me suis arrêté aussi longtemps à cette forme spéciale de Uhypo- 
thèse d’auto-suggestion, c’est-à-dire l'explication du dressege, parce que, 
évidemment, il s'offre facilement comme explication plausible, surtout 
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quand il s’agit d’un sujet comme le nôtre, qui depuis longtemps, a été 
l’objet d'expériences. 

Il est pourtant clair que notre sujet, pendant n’importe quelle ex- 
périence ou dans l'intervalle de celles-ci, et avec n’importe quel genre de 
dispositions, à pu, suivant son bon plaisir, s’imaginer que l’experimenta- 
teur eût l'intention d'obtenir un changement quelconque de la sensibilité, 
et qu'il ait, par cette raison, provoqué un tel changement au moyen d’auto- 
suggestions. 

Donc: sachant que de telles auto-suggestions au hasard peuvent 
toujours avoir lieu, nous ne devons pas nous étonner si nous trouvons de 
temps en temps des effets contraires aux résultats et aux lois, que nous 
aurions autrement constatées (sic. Note de ia Réd.). 

La question est donc de savoir si nos recherches présentent un assez 
grand nombre d'expériences où les résultats sont clairement réguliers 
et évidemment dépendants de passes, de plaques etc., dont il a été 
impossible au sujet de connaître la nature et les détails pendant lex- 
périence en question. 

Il y a aussi une autre explication possible: nous aurions ici à faire 
à des phénomènes dits félépathiques, caractérisés eux aussi par un effet 
à distance. Mais dans les cas télépathiques l’on suppose qu’un certain état 
psychique ou un certain processus psychique provoque un phénomène 
psychique correspondant chez un autre organisme, bien entendu ici aussi, 
d’après ce qu’on suppose généralement, au moyen de certains processus 
physiologiques et physiques inconnus. 

La prochaine question sera donc celle-ci: comment pourra-t-on déter- 
miner si l’action à distance, que nous supposons être constatée ici, appar- 
tient à l’un ou à l’autre de ces deux groupes, c’est-à-dire, si elle est de 
nature purement physico-physiologique (ayant sa source d'énergie dans 
les mains, les yeux ou les nerfs périphériques de l’expérimentateur), ou si 
elle est de nature télépathique ayant la source d'énergie dans les processus 
psychiques et cérébraux ? 

Pour établir le différénce il faut naturellement en premier lieu faire 
des expériences, où le facteur télépathique seul peut agir, ou bien où il 
est absolument exclu. | 

Pour faire les premières expériences, je me suis placé (assis ou debout), 
à un ou deux mètres de distance du sujet, ayant le dos tourné vers lui et, 
en étouffant chez moi toutes les tendances involontaires de parler ou de 
souffler, j'ai pensé ou «voulu» avec intensité qu’un certain changement 
se produisit p. ex. dans la sensibilité d’une partie de son corps. 

Pour faire les dernières j’ai procédé de deux manières différentes. 
Ou bien j'ai laissé une personne ignorant la nature des expériences exécuter 
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de son propre choix une parmi plusieurs expériences différentes (ou varia- 
tions d’experiences), dont on lui a appris l'exécution d’avance. L’ex- 
périence a ensuite été fait dans mon absence, sur quoi le résultat en a été 
examiné par l’expérimentateur ou par moi-même (ou par tous les deux). 
J’appelle cette méthode la méthode de choix. Ou bien je me suis arrangé 
de manière que les dispositions scient inconnues non seulement de l’ex- 
périmentateur mais encore de toutes les personnes assistant aux séances. 
Ceci peut être effectué d’une manière semblable à celle décrite plus haut 
comme une seconde forme de la méthode à l'insu: un systeme de 
matières pénétrables et impénétrables est arrangé soit par une personne 
qui n’est pas admise dans la chambre des séances ou, mieux encore, de sorte 
que personn? ne connaisse la combinaison du système. 

= Cependant, j'ai l'intention de ne traiter ici principalement que la 
forme physico-physiologique de l’action à distance. La forme télépathique 
ne sera traitée qu'autant qu’il sera nécessaire pour donner une exposition 
complète de la forme précédente; elle sera donc considérée ici plutôt 
comme une cause d'erreur éventuelle. Il se présente cependant d’autres 
difficultés et d’autres causes d’erreurs, lorsqu'on veut déterminer les effets 
des passes dans des conditions différentes. Le premier point que nous 
avons à retenir est que le sommeil peut, pendant l’expérience même, passer 
à l’état opposé: du sommeil léger au sommeil profond et inversement, 
soit spontanément, soit peut-être par suite de passes précédentes, fussent- 
elles même de nature locale. Cette source d’erreurs doit sans doute, si la . 
transition n’est que partielle, amener un mélange spontané d'états de 
sensibilité différents et cet état exclut la possibilité d’un point de départ 
constant pour une expérience sur la sensibilité. D'autre part, si la transi- 
tion est totale, il est facile de la trouver, pourvu qu'on l’ait une fois ob- 
servée, car dans ce cas, la sensibilité se transforme d’une manière égale 
et homogène sur toute la surface du corps. 

En outre, il peut y avoir de l’irradiation: ce phénomène fait que, 
si le nombre de passes nécessaires est dépassé, non seulement les ré- 
gions directement exposées aux passes, mais encore d’autres parties du 
même côté sont transformées. En général la sensibilité de toute cette 
moitié du corps est transformée de la même manière. Il est facile de remar- 
quer ceci parce que le changement est distinctement limité par la ligne 
médiane, et la moitié opposée du corps présente un état de sensibilité 
contraire. 

Enfin il peut, bien naturellement, exister un effet restant d’une ex- 
périence précédente, si l’on n’a pas pris assez de peine pour restituer la 
sensibilité au point normal de cet état. Dans le domaine de la sensibilité 
ce fait peut se manifester bien nettement par un phénomène que j'appelle 
«la pénétration»: un certain effet de passes obtenu dans un certain état 
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d’hypnose peut pénétrer une période de sommeil courte de nature opposée, 
c’est-à-dire il se remanifeste, quend l’état ancien hypnotique reparaît. 

Nous devons aussi observer les phénomènes qui apparaissent spon- 
tanément lorsque les passes sont une fois terminées. C'est qu'il faut nous 
rappeler que la sensibilité disparaît (ou reparaît) spontenément dans un 
certain Lens de temps — d'autant plus court que l’action a été moins forte. 
L'examen de la sensibilité doit par cette raison se faire pendant ce temps-là. 
D'ailleurs, il arrive quelquefois que l'effet est retardé — ce qui pourrait 
bien expliquer mainte expérience « mal réussie ». 


Les faits suivants augmentent de beaucoup la valeur probante des 
expériences sur le rayonnement nerveux chez notre sujet: 


1. N'importe quelles personnes peuvent exécuter les expériences or- 
dinaires des passes sur C. W. et obtenir des résultats positifs et corrects. 
Malheureusement ceci n’a pas toujours été le cas avec d’autres sujets, 
également trouvés sensibles à un tel rayonrement ncrveux par d’autres 
investigateurs ou par moi, cho:e assez déplorable, car une telle sélection 
rend l’investigation bien plus difficile. 

2. Des phénomènes spontanés dns les domaines de la sensibilité ou 
de la motilité ne se manifestent pas en général, lorsque C. W. est laissé 
tranquille dans un état hypnotique quelconque. Des changements dans la 
sensibilité, dans la force des réflexes, de l'audition etc. ne se produisent 
done pas, pourvu que l'hypnose ne change pas d'état de profondeur ou 
qu'on ne fasse pas une interruption quelconque p. ex. en fo me de passes. 

3. Les expériences réussissent conformément aux règles méme quand 
l'expérimentateur ignore les dispositions expérimentales et qu'il ne peut 
ainsi ni de manière télépathique, ni de manière suggestive, ni par l’expéri- 
ment même, ni à l'examen, influencer ct guider le sujet vers le résultat 
correct. Le grand nombre d'expériences faites par la méthode à linsu et 
dont les résultats se sont manifestés régulièrement (+. chap. ID) fournissent 
donc des preuves tout aussi certaines contre l'interprétation psychique des 
phénomènes, que le font les différentes expériences de méthode combinée 
contre toute interprétation thermique ¢t mécanique. 

Il est un fait particulièrement important, qu'on à obtenu par des ex- 
périences à l'insu, ce sont des résultats négatifs mais néanmoins réguliers, 
c'est-à-dire conformes aux dispositions de chaque expérience. Ce fait est re- 
marquable surtout parce qu'il prouve que le sujet ne provoque lui-même 
aucun changement dans la sensibilité seulement parce qu'il croit qu'une 
expérience se fait. Des expériences de cette espèce scront exposées ici 
et la dans ce qui suit. 
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Or, la preuve que les passes ont une action spécifique et ne dépendent 
pas de facteurs connus, tels que la stimulation cutanée, l’expectation, 
l’auto- ou l’hétérosuggestion, la simulation etc. — lesquels sont de telle 
nature que, réunis ou à part, dans les conditions expérimentales actuelles 
et s'ils étaient les vraies causes, ils donneraient avec la plus grande pro- 
babilité naissance à des résultats très arbitraires et par cela incompatibles 
les uns avec les autres — doit être cherchée aussi dans la constance et dans 
la similitude intérieure que présentent les phénomènes. Et cet ordre de 
choses se montre non seulement dans le domaine de la sensibilité cutanée, 
mais encore dans le domaine moteur et senso-moteur. De plus la même 
concordance semble exister dans les phenomenes obtenus par moi sur 
plusieurs autres personnes (que je n'ai pourtant pas eu l’occasion 
d'examiner aussi systématiquement que C. W.) — et dans nombre de 
manifestations analogues, observées par d’autres investigateurs qui pour 
autant qu’on à pu en juger, ont cherché et ont aussi réussi à éliminer 
toutes les causes importantes d'erreurs. 

Il y a donc, dans ces recherches, une quantité de points dont il faut 
tenir compte. Mais, si nous considérons qu'il s’agit ici de deux systèmes 
d'énergie aussi compliqués que les systèmes nerveux de deux êtres humains, 
qui semblent s'influencer l’un l’autre directement, et que ces actions 
pourront probablement être modifiées par des processus et des excitations 
(impulsions) centrales, soit de nature purement nerveuse, soit de nature 
psycho-nerveuse, il sera facile de comprendre, que nous ne devons pas 
nous attendre à des conditions simples. S'il en était ainsi, toute la question 
de l'existence d’une action.à distance de nature physico-physiologique 
aurait certainement déjà été tranchée. Il faut que nous nous contentions, 
dans ce domaine compliqué, de pouvoir constater avec certitude certains 
phénomènes principaux ct certaines lois fondamentales. Il restera à l'avenir 
de résoudre complètement ce problème et d'en expliquer tous les facteurs, 
tous les détails et toutes les exceptions. Pour y arriver il faudrait, sans 
doute, des matériaux plus variés et des recherches encore plus vastes 
que celles que j’ai eu le temps et l’occasion de faire, et aussi une coopération 
et une discussion critique entre des investigateurs différents. — Après 
cette discussion explicative étendue, nous pouvons passer aux divers 
problèmes sans être obligés, à chaque expérience, de discuter les diffe- 
rentes possibilites d’interpretations et causes d’erreurs 


Chapitre IL. 
Sur l'effet, dans l'hypnose légère, de passes descendantes et ascendantes. 


Pour les dispositions employées, nous rapportons entre autres aux 
fig. 1 et 2. Je ferai aussi observer que l'hyperexcitabilité qui se produit 
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p. ex. spontanément dans l’hypnose légère est vraie (un abaissement 
peut être constaté dans la valeur du seuil d'irritation), et, par con- 
séquent, elle n’est pas — ou pas uniquement — de nature émotionnelle. 
En examinant les changements de la sensibilité j'ai employé en général 
un algésimètre à ressort (pour le sens de douleur) construit par moi-même, 
dont la pression sur la peau, exercée au moyen d’une aiguille, peut être 
variée de 2 à 6 grammes (2 g ne produisent en général sur C. W., en état 
de veille, que des sensations d’attouchement quelquefois remplacés par 
celles de chatouillement sur la face dorsale de la main), un petit vase en 
cuivre, rempli d’eau de la température de la chambre et muni d’un thermo- 
mètre, en un mot, un «températeur» de T'hunberg (pour le sens du froid) 
et de la ouate, à faire passer sur la peau (pour provoquer des sensations 
de chatouillement). 


1. Les passes descendantes. En général on peut dire que l'effet des 
passes descendantes sur la sensibilité, dans l’hypnose légère, est que 
que la sensibilité, l’irritabilité des organes périphériques de la peau, est 
peu à peu et par degré diminuée jusqu'à l’insensibilité complète, s'il y a 
eu un nombre suffisant de passes. 

Parfois des phénomènes subjectifs se produisent: des sensations 
singulières de picotement et des sensations thermiques. 

Ci-dessous suivront quelques comptes rendus des expériences les 
plus importantes. Tout d’abord un C. R. d'une des premieres séances sur 
la sensibilité (la 4me): | 


Séance 19. 21 décembre 1910. Au laboratoire de physiologie. Présent: le 
professeur en physiologie, Dr. G. Göthlin. Le sujet avait pendant toute la séance 
la figure couverte d’une serviette qui descendait jusque sur la poitrine, sauf quand 
il buvait de l’eau. Sommeil léger. 

... 4° Une plaque de zinc placée dans un support au-dessus de l’avant-bras 
pendant quelque temps n’amène point l’analgésie. 

.. 6° Une plaque en fer fut placée (dans un support) de manière à couvrir 
tout l’avant-bras et une couche de ouate fut posée sur le fer au-dessus de la main. 
Je fis des passes descendantes: l’analgésie se produit sous la plaque sauf à la main. 

Viennent ensuite d'autres C. R. 


Séance 20. 26 décembre 1910. Chez moi. Présents: lo docent en physique 
E. v. Bahr, l'employé d'administration P. S. et MMe A-z. Sommeil léger. La figure 
du sujet couverte. 

... 12° Doc. von Bahr attacha une bande de ouate de 6—7 cm de largeur 
en-dessous d’une plaque do cuivre jauno — je n'ai pas vu où se trouvait la bande 
de ouate. Ensuite Doc. v. Bahr tint la plaque au-dessus du bras et de la main droite 
de W. (la main étant fermée). Je fis pendant 1 minute des passes descendantes et 
examinai ensuite la sensibilité (toujours ignorant où se trouvait la bande). Je cons- 
tatais alors que toute la main, jusqu'au poignet, était sensible, mais le reste du 
bras insensible. Ceci était juste, c'est-à-dire la bande de ouate s'était justement 
trouvée au-dessus de la main. 

... 15° Je demandai à Doc. v. Bahr de couper un morceau de ouate épaisse, 
en forme circulaire, et je me chargeai de le trouver, avec les mèines dispositions pour 
le reste. (On fit l'expérience.) A l'examen suivant, j'ai tout de suite trouvé deux 
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endroits plus ou moins circulaires, l’un assez près de la manche et l'autre un peu 
plus haut que le poignet. Je fus étonné d’en trouver deux. En examinant encore 
une fois, quelques piqûres semblaient bien provoquer la réaction entre les deux 
endroits, mais comme conclusion finale, je dis qu'il y avait deux et qu'ils se trou- 
vaient placés comme nous venons de mentionner ci-dessus. (Aucune des personnes 
présentes ne me fournit de renseignements pendant le temps.) Alors seulement 
Doc. v. Bahr me montra la plaque de laiton, en dessous de laquelle se trouvaient 
collé deux morceaux d’ouate circulaires: l’un d’eux correspondait exactement avec 
la surface circulaire sensible supérieure, mais l’autre se trouvait quelques cm plus 
bas que la surface sensible inférieure (au-dessus du poignet). 


Séance 24. 9 janvier 1911. Chez moi. Les professeurs B, Hammer et G. Gôüthlin 
assistaient. La figure du sujet couverte. Sommeil léger. 
6° Je m'éloignai de la chambre des séances. Le professeur G. Göthlin fit 
des passes descendantes sur l’avant-bras et la main g. au-dessus d’une plaque de 
laiton (dans un support), sur laquelle on avait posé, à un certain endroit, plusieurs 
feuilles de filtre, ayant un diamètre de 9 em, l’une sur l’autre. Le bras devint insen- 
sible (à l’algésimètre, 6 gm., à l’exitant de froid et à l’ouate) sauf sur cette région, 
avec un déplacement à peu près de 1 cm vers en bas; ceci dépendait peut-être de ce 
que la limite inférieure était vague. La limite supérieure était exacte. Le prof. Hammer 
rétablit ensuite la sensibilité par des passes transversales rapides. — Quand le prof. 
Gôthlin examina la sensibilité, W. dit: « voilà l'endroit » et indiqua avec son doigt 
un endroit dans la région sensible qui en effet avait été couverte du filtre circulaire. 


Seance 26. 12 mai 1911. Chez moi. Sommeil léger. (La figure du sujet cou- 
verte.) 

... II. 3° La sensibilité ayant été complètement rétablie, le professeur Juel fit 
une expérience avec la plaque de laiton (dans un support), sur laquelle on avait mis 
des feuilles de filtre circulaires (de 9 cm de diamètre) au-dessus de la face dorsale de 
la main (dr.). Ensuite on fit des passes descendantes — le tout pendant mon absence, 
et sans que je sachs où l’on avait placé les filtres ronds. A l’examen fait après par 
le prof. Juel, on constata que l’avant-bras et les doigts étaient insensibles, mais 
la main sensible (par rapport aux sensations de douleur, de froid et de chatouille- 
ment). Quand je rentrai, W. indiqua sur demande le même endroit juste. 


Je laisse ensuite la parole à Sir William F. Barrett, F. R. S., ex-pro- 
fesseur de physique exp. à Dublin, qui vint me voir l’automne 1911 pour 
prendre part à ces recherches hypnotiques: 


Séance 36. 13 septembre 1911, dans mon appartement. Professeur Barrett écrit: 

«... 2° He (W.) was then placed on an arm-chair and rehypnotised by Dr. Alrutz, 
an opaque, large black velvet cloth being again thrown over his head and shoulders. 
To avoid any possible information being conveyed by air currents or warmth, a 
thick piece of plate glass was now fixed over his extended right hand, and above 
the glass Dr. A. stroked his middle finger silently, the subject being quite unaware 
of what he was doing. Testing each finger by Dr. Alrutz’ needle (algesimeter), I 
found every finger sensitive, except the middle finger which had been stroked. 
This was absolutely analgesic to the most severe tests. Upward passes were then 
silently made over the finger, sensitiveness was at once restored, and the subject 
began rubbing his finger. It was very curious to observe the apparent emergence 
of sensations caused by pricks made perhaps two or three minutes previously. Again 
we tried the metal and cardboard screens, with precisely similar results as in the 
earlier experiments.» — C. à d. l’insensibilité se produisit quand on employait la 
plaque de métal, mais aucun changement se fit quand on employait la plaque de 
carton. , 


Aux expériences que nous rapporterons maintenant, la méthode à 
l’insu fut employée simultanément avec celle à choix. 
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Le professeur The Svedberg, qui m’assistait, savait seulement que 
le Dr. v. Bahr avait une fois fait quelques expériences sur W. avec de dif- 
férentes plaques interposées, mais il ignorait complètement les effets des 
expériences, soit ceux qu’on anticipait, soit ceux qu’on avait déjà obtenus: 


Séance 87. 22 octobre 1911. Dans mon appartement. Présent: le professeur 
en chimie de physique à l’Université The Sredberg. 

1° Après avoir laissé W. dormir !, heure, on exatnina sa sensibilité; celle-ci 
était normale (pour l'hypnose légère) et le côté drcit pareil au gauche. La figure 
couverte. 

2° et 3° Je demandai maintenant au Prof. S. (dans une autre chambre) de 
faire pendant 1 minute des passes (on lui montra la manière de les faire) au-dessus 
de la plaque de laiton soit du côté gauche ou du côté droit, soit en montant ou en 
descendant, selon son propre choix. Plus tard Mr. S. revint me rapporter que lex- 
périence était faite. Alors je lui dit d'examiner par mon algésimètre (2 g°.) d'abord 
10 fois du côté traité et puis 10 fois de l'autre côté et d'en observer le résultat. Tl 
ferait de méme par les températeurs (excitation thermique). 

4 S. fit ceci et me rapporta ensuite que le bras et la main. qui avaient été 
exposés à des passes descendantes, étaient devenus insensibles, et Fautre côté dis- 
tinetement hypersensible. Moi aussi je constatai ce fait. S. trouva en outre le mème 
résultat à l'exitation par Fouate (le chatouilleinent). 

... 10° S. devait agir à sa guise. Je sortis. S, revint me dire qu'il avait em- 
ployé une plaque de zine au-dessus de tout le bras et la main gauche et quil avait 
mis une grande boîte d'alliunettes de 11,5 2 7 em sur la plaque tout en haut du 
bras et qu'il avait fait des passes descendantes pendant 1 min. et demi, TI ne s'était 
pas fui-meéme attendu à un résultat particulier. obtint le résultat suivant: la 
région supérieure, assez bien correspondante à la boite, était encore sensible, mais 
le reste du bras et de la main était insensible à lalgésimetre (et, comme je le eon- 
stata plus tard, également aux températeurs); le bras droit était au contraire 
hypersensible. 


Séance 385. 29 octobre 1911. Dans non appartement. Sommeil léger; côté 
gauche = côté droit. Soeur 4., qui ignorait complètement la nature et le but des 
expériences, fut renseignée sur la manière de faire les différentes passes. La figure 
du sujet était couverte. 

1° Sœur L, put choisir à volonté des passes ascendantes où descendantes, à 
droite ou à gauche, plaques de laiton où plaques de earton, done $ possibilités, Période 
d'excitation: 1 minute. La seur L. avant atcompli sa tache, j'entrai et examina: 
d'abord le côté gauche (Je n'ai appris qu'à ee moment là et en demandant à Sœur L. 
qu'elle avait traité ce côté ln). Jene trouvai aucune différence entre gauche et 
droit, et Soœur L. me dit alors qu'elle avait employé les plaques de carton et fait 
des passes descendantes sur le côté gauche. Le résultat négatif était done Juste. 

2° Je priai maintenant Sœur L. de se servir de la plaque de laiton sur le côté 
gauche ou sur le côté droit et de faire des passes soit descondantes, soit ascendantes 
pendant i minute. Je sortis. tant rentré sur demande, Sœur L. me dit qu'elle 
avait traité le côté droit: je n'y ai pas trouvé de réaction à l'algésimètre (6 gr.) 
ni au temperateur (exeitant de froid), ni à la ouate (chatouillement); par contre 
il y avait quelque augmentation de Ja sensibilité du côté gauche: je conclus alors 
qu'elle avait fait des passes descendantes (du côté droit), — Ceci était exact. Ce- 
pendant, il restait encore quelque sensibilité aux condyles et aux doigts de la main 
droite — fait que j'attribuas à des passes incomplètes (ce que nia pourtant Sœur L.). 
Elle dit qu'elle n'avait compris ni l'effet produit par les différentes passes, ni celui 
des plaques interposées, 

... 6° Nouveui choix. Je sortis, mais j'observai encore, sans le vouloir, que 
Sœur L. se préparait à traiter le côté gauche. Etant rentré, je constatai de l'anal- 
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gésie au côté gauche et de l'hyperalgésie au côté droit. Je tirai alors la conclusion 
qu'elle avait employé la plaque de laiton et des passes descondantes au côté gauche 
— ce qui était Juste. 


Séance 44. 10 décembre 1911. Dans mon appartement. La figure du sujet 
couverte. 

.. 3° Fil.lie. Olof Rosen reçut l'instruction (en dehors de la chambre des 
séances) d'employer une grande plaque de zinc, de la couvrir d’un morceau de laine 
soit au-dessus de l’avant-bras où de la main et de traiter ensuite le côté droit ou 
le côté gauche. Je restais hors de la chambre. Mr. R. fit l'expérience pendant une 
minute, ot je constatai ensuite indubitablement l’insensibilité à l’algésimètre (6 gm), 
au métal (excitant par le froid), et à la ouate (chatouillement) sur l’avant-bras 
gauche. Les deux mains étaient à peu près normales pour l'hypnose légère et Pavant- 
bras droit un peu hypersensible. En effet, R. avait fait des passes descendantes 
et placé la plaque de zinc au-dessus du côté gauche et le morceau de laine là-dessus 
correspondant à la main. Le résultat était donc régulier. — R. n'avait eu aucune 
notion du résultat à attendre. 


A l’expérience suivante, des passes furent opérées simultanément des 
deux côtés par une personne complètement étrangère : 


Séance 77. 8 décembre 1912. Démonstration à Fysiologicum à la Société de 
Minerva devant des invités (environ 50 personnes). Après quelques expériences 
à l'état de sommeil profond, WF. fut ramené en hypnose légère par des passes ascen- 
dantes. Il avait toujours la tête et la poitrine couvertes d’un morceau de velours 
CPais. 

... 3 Après que j'eus placé les supports, qui étaient arrangés d'avance, l’un 
avec une plaque de zinc seulement, l'autre également portant une plaque de zinc, 
mais celle-ci étant couverte de deux morceaux de laine, sur des dessous mous à 
chaque côté du sujet, les plaques étant éloignées de quelques centimètres des avant- 
bras et des mains découvertes, le professeur ikerblom fit des deux mains 10 passis 
simultanément de chaque côté. En examinant par l’algésinètre, le sujet était tou- 
jours sensible. On fit alors encore 15 passes. Le sujet devint alors complètement 
insensible du côté où avait été la plaque de zine seule et hypersensible de l’autre, 
c'est-à-dire là où s'était trouvé la plaque de zine couverte de laine. L'examen se 
fit au moyen de l’alg'snnètre (douleur) et du températeur (froid). — Résultat régulier. 


L'expérience suivante est du même genre, mais ici il se produisit de 
l'irradiation — non seulement aux régions de la peau du même côté mais 
encore à un autre sens, l’odorat. La vue, louie et le goût ne furent 
pas examinés cette fois. 


Séance 80. 29 décembre 1912 à Stockholm. Les professeurs Docteurs J. Edgren 
et F. Lennmalm et le Dr. H. F'rôderstrém assistèrent. Le sujet avait la tête et la 
poitrine couvertes d'un tapis de velours. 

... 5° Hypnose légère. Un support portant seulement une grande plaque en 
verre fut placé du côté droit, de manière que la plaque se trouve comme d’ordi- 
naire quelques centimètres au-dessus de Tavant-bras et de la main découverte du 
sujet. Une plaque analogue, mais couverte d'un morceau de laine, fut placée dans 
un support au-dessus de l'avant-bras et de la main gauche. Je fis ensuite 12 passes 
simultanément des deux mains sur chaque côté: le résultat fut l'insensibilité à Pai- 
guille (aux piqures fortes), au températeur (froid) et à l'ouate (chatouillement) du 
côté droit, non seulement à lPavant-bras et à la main, mais encore au visage et à la 
cheville (d'autres endroits ne furent pas examinés), tandis que l'hypersensibilité fut 
constatée du côté gauche en examinant des endroits symétriques. Le sujet était 
maintenant insensible à l’eau de Cologne à la narine droite, mais hypersensible à 
l’autre. — Résultat régulier. 
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Les expériences suivantes 29, 60—70, montrent que l’eau absorbe 
l'énergie: 

Séance 29. 5 juin 1911. Présents, le professeur en physiologie Dr. Ührvall et 
le Docent en physique Odencrants. 

... 6° Bouteille de verre (épaisseur: 2 cm), vide, au-dessus de la main droite 
(dans un support). La manche de la chemise un peu descendue; mais la main à nu 
sous la bouteille. Passes descendantes. La main fut seule insensible, au-dessus 
d'elle restait quelque sensibilité. Les doigts pendants n'étaient pas frappés par 
l'influence des passes. (La sensibilité fut restituée par Dr. Öhrvall.) 

T Même expérience, mais la bouteille remplie d’eau.’ Résultat: analgésie seule- 
ment au bras; leau avait protégé la main. Résultat pareil en examinant le sens 
de froid et le chatouillement. De même sur les faces palmaires. Etant questionné, 
WW, indiqua, en se grattant, l'endroit sensible — la face dorsale de la main. 


A l'expérience suivante, qui fut photographiée, je tiens particulière- 
ment à faire remarquer à mes lecteurs les «canaux», «les boîtes», qui en- 
veloppaient entièrement l’avant-bras et la main, et qui exclurent ainsi 
toute possibilité que la peau du sujet fut exposée à des courants d’air de 
n'importe quelle direction. 


Séance 88. 27 avril 1913. Dans l'atelier du photographe Östling. A toutes les 
expériences, la figure et la poitrine du sujet étaient couvertes d’un morceau de ve- 
lours noir opaque. Un fauteuil bas avec accoudoirs pour les canaux. 

... 2° Hypnose légère; sensible partout. Sur les accoudoirs du fauteuil on 
arrangea une planche en bois, munie de pièces latérales de 10 cm de hauteur. Là- 
dedans furent placés les bras et les mains du sujet, la face dorsale dirigée en haut. 
Ensuite on posa comme toiture, et appuyée sur les parois latéraux du côté gauche, 
une grande plaque de verre. La partie de celle-ci qui se trouvait au-dessus de la 
main fut couverte d'un moreeau de laine plié en double, descendant sur le bout de 
la boîte en avant, de sorte que tout l'avant-bras et la main furent complètement 
enfermés. 

Du côté gauche on plaça également une plaque de tôle de la même grandeur, 
dont la surface fut en partie couverte d'une très épaisse couche d'ouate, et en 
partie d'un morceau de laine plie en double, qui descendait de la meine façon et 
forma ainsi le bout de la boite. | 

Des passes descendantes furent faites pendant une minute des deux côtés, par 
les deux mains shnultanément, Le sujet devint analgésique, à lalgésimètre (6 gr.) 
et au températeur, sur lPavant-bras droit et sur la moitié droite de la figure, mais 
non sur la main droite; il fut hvpersensible sur tout le côté gauche, quoique pas à 
un degré très considérable, — Le résultat était done régulier. Voir fig. 1. 


D'autres expériences dans l'hypnose légère sont rapportées en C: 
«Les qualités physiques du ravonnement» (4, D.). 

Quelques expériences ont donné des résultats positifs quoique non 
réguliers. 

La cause en a été, d'une part, que le sujet s'est trouvé dans un état 
de transition entre l'hvpnose légère et l'hypnose profonde, et qu'alors il 
y a eu une sensibilité mixte: d'autre part que la sensibilité ou le rayonne- 
ment a été trop faible: le dosage ordinaire n'a pas suffi; la cause peut 
aussi être l’entrée en jeu d'irradiation (en général sur tout le côté): 
le dosage à été trop fort; enfin que, l'effet régulier d’abord obtenu, celui-ci 
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s’est changé en son inverse («inversion»). D'ailleurs, il y a toujours la 
possibilité d’auto-suggestions plus ou moins capricieuses. 

J'exposerai maintenant un tableau de toutes les expériences de ce 
genre appartenant à ce chapitre, et qui ont été faites pendant les 80 pre- 
mières séances. J’y comprends sous une rubrique particulière aussi les 
expériences sans matière protectrice. Des 21 expériences combinées, 
10 étaient faites par la méthode à l'insu. 


Le principe de cassation, que j'ai trouvé bon de suivre dans ce traité, peut être 
exprimé ainsi: Les expériences à rejeter sont celles, 1° où il y a eu, de fait, des 
processus ou des actions qui, selon toute mon expérience, rendent impossible un 
résultat régulier par rapport aux problèmes spéciaux présentés ici (p. ex. lorsque 
de l’irradiation peut réellement être constatée aux expériences combinées, ou lorsque 
la profondeur du sommeil a réellement été changée au cours de l’expérience), 
2 celles où l’expérience en outre — à juger d’après des connaissances de fait, acquises 
à d’autres expériences — à été exécutée d’une manière erronée (p. ex. que l’examen 
de la sensibilité à l'égard de l'évaluation de la nature du résultat obtenu a été in- 
complet). Mais nous ne devons pas rejeter de telles expériences où certaines sources 
d'erreurs, même bien connues par moi, existent, mais où l’on ne peut que supposer 
qu'elles sont entrées en jeu. 


Tableau synoptique 
Résultats: 


Insensi- | Insensibilite par-| w., . Sous certains 
GC | Nega if (Aucun Exp. 
bilité |tielie ou à l'exi- 


5 vr 5 z 
: bar Aa effet) E rejetees Top 
complète! tation continuée 


ir.eguliers 
Sans plaque 28 
Avec plaque en verre 
ou en métal 45 
Avec des matières pro- 
tectrices (de l'ouate, 
de la laine, du car- 
ton, etc.) — 


Expériences combinées | 17?) 


Total | 90 | 4 


1) Dans 3 de celles-ci il y avait seulement diminution de la sensibilité, 


3) Ici Pinsensibilite se rapporte naturellement à Ia partie transparente, 





Ici il faut spécialement observer les faits suivants: 

l. À aucune expérience, sauf à une expérience combinée où l'in- 
version consécutive avait probablement eu lieu, l'effet contraire, c'est-à- 
dire l’hypersensibilité, ne s'est produit; 

2. une scule expérience avec des plaques de verre ou de métal pen- 
dant laquelle, cependant, il y avait eu des facteurs inhibiteurs, n’a pas 
donné de résultat et à deux expériences analogues, on a obtenu un résultat 
en répétant l'excitation; 
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3. de toutes les 116 expériences (au nombre de 129 si l’on veut 
compter aussi les 13 rejetées) 104 étaient parfaitement conformes aux 
règles. 

Ainsi nous trouvons que ces recherches présentent un nombre suffisant 
d'expériences où les résultats sont distinctement réguliers et correspondants 
aux dispositions employées. 


2. Passes ascendantes. D’un point de vue general, on peut dire que 
les passes ascendantes restituent plus ou moins, dans l'hypnose légère, 
la sensibilité que des passes descendantes précédentes ont diminuée ou 
supprimée. 

Cependant, puisque la sensibilité revicnt spontanément après quelque 
temps, qui est en général assez long (avec le dosage ordinaire après 2—<4 
minutes), il est le plus prudent, même si l’expérience se fait directement 
après une autre qui & provoqué l’analgésie — de n’accepter que celles 
faites avec des passes ascendantes, où, par suite d’une méthode combinée, 
une restitution partielle se produit. 

J’expose ici une seule expérience combinée avec résultat régulier: 

Séance 20. 26 décembre 1910. Dans mon appartement. Sommeil léger. La 
figure couverte. (Dans T le bras et la main droite avaient été rendus insensibles. ) 

... 8° Docent v. Bahr tenait une plaque de laiton circulaire (2514 em de dia- 
mètre) au-dessus dune partie de lavant-bras droit, et une bande d’ouate, large 
de 7 cm, était collée en dessous de la plaque à un endroit que je ne pouvais pas voir. 
Je fis des passes ascendantes et la sensibilité revint aussitôt tant dans la région 
toute découverte du bras, que dans celles au-dessus de laquelle il n'y avait pas 
d'ouate sous la plaque. La région analgésique correspondait, à 1 cm près, à la 
largeur de la bande d'ouate, 

Le tableau synoptique dressé ici, pareillement à celui de l'article 1, 
ne présente aucune expérience sans résultat régulier. (à suivre.) 


AUS DER NERVENPOLIKLINIK UND DEM HIRNANATOMISCHEN 
INSTITUT DER UNIVERSITAT ZÜRICH. 
Direkter: Prof. Dr. v. Monakow.) 


2. Klinische und anatomische Studien 
über Apraxie. 
Von RUDOLF BRUN, Zürich. 


Mit 17 Figuren. 
(Fortsetzung und Schluss aus Heft X, 1.) 


ll. Zur Lokalisation der Apraxie. 


Im Vorhergehenden sind wir auf Grund sorgfältiger Prüfung eines 
grossen Beobachtung: materisles zu dem Ergebnis gekommen, dass beim 
Zustandekommen und namentlich beim Stabilwerden der Apraxie stets 
allgemein pathologi:che Prozesse eine wesentliche Rolle spielen. Damit 
soll nun aber natürlich nicht gesagt sein, dass dabei nieht auch ein 
lokales Moment im Spiele ist, dass es nicht im Gehirn bestimmte Re- 
gionen gibt, deren Läsion, wenn zugleich die oben genannten allgemeinen 
Bedingungen erfüllt sind, besonders leicht praktische Störungen zur 
Folge hat. Welche Schlu:sfolgerungen bezüglich der näheren Umgcenzung 
dieser sogenannten -,Praxieregion‘ (oder eventuell -Regionen) lassen 
sich nun aus unseren Beobachtungen. ziehen? 

Da muss zunächst auffallen, dass unter 16 positiven Fällen 
der Herd nur zweimal »usschliesslich die klassische Apraxie- 
region par excellence — das linke untere Scheitelläppehen — 
einnashm. Im einen Falle (Beob. III) waren Rinde und Mark des Gyr. 
supramarginalis und angularıs durch eine Blutung bis aufs Ventrikel- 
ependym bzw. bis zur Balkenströhlung zeıstört: trotzdem hatte sich die 
rechtsseitige motorische Aproxie in der Folge wieder vollständig verloren. 
Allerdings handelte es sich um ein im übrigen intaktes Gehirn. Nur in 
der unmittelbaren Umgebung des Herdes zeigten die Gefässe endarte- 
ritische Veränderungen; doch war immerhin der linke Seitenventrikel 
stark erweitert. — Im zweiten Fall, der progressiv verlief (Vett, XIII) 
handelte es sich um einen Tumor (metastatischer Carcinomknoten), 
der zu erheblichen Hirndruckerscheinungen geführt hatte; auch war 
die Apraxie hier bemerkenswerterweise nicht halbseitig 
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„motorisch“, sondern trug bilateralen agnostisch-ideatori- 
schen bzw. asemischen Charakter. 

Diesen spärlichen positiven Beobachtungen stehen nun aber ebenso- 
viele negative (IV und V) gegenüber, bei denen es trotz Läsion des 
linken Gyr. supramarginalis zu keinerlei aprektischen Er- 
scheinungen gekommen war. Allerdings handelte es sich in beiden 
Fällen um traumatische Herde — im Fall IV (Ch.) um eine 
Schussverletzung —, die den Gyr. sm. bis nahe zum Ventrikel grössten- 
teils (teils primär, teils durch sekundäre Veränderungen in der Umgebung 
des Schusskanals) zerstört, jedenfalls funktionell ausgeschaltet hatte; 
auch wurde die Rinde von P, durch den tiefen Defekt in P, streckenweise 
unterhöhlt. Bei dem Knaben Werner Fr. (V) war der Defekt (Blutung) 
in P, allerdings ziemlich oberflächlich und wenig umfangreich; dafür war 
hier aber noch ein zweiter mächtiger enzephalitischer Herd 
im linken Stirnhirn vorhanden, und trotzdem war es nicht zu eigent- 
lichen apraktischen Erscheinungen gekommen (es bestand nur nach der 
zweiten Operation rechtsseitige Bewegungshemmung). ?) 

In zwei weiteren positiven Fällen (Beob. I, Schn., und II, Fall von 
Abraham) war nicht nur das linke untere Scheitelläppchen, sondern ein 
sehr viel ausgedehnteres Gebiet betroffen, das im Falle I 
‚den grössten Teil des Einzugsgebietes des hinteren Astes 
der Art. foss. Sylvii (von den Gyri occipitales bis zur vorderen Zentral- 
windung) umfasste und im Falle II sogar so ziemlich den ganzen linken 
Parietal- und Okzipitallappen, also eigentlich die gesamte hintere Hälfte 
der linken Grosshirnhemisphäre (in geringerem Grade sogar entsprechende 
Gebiete auch des rechten Parietallappens) betraf. Zudem war in diesen 
beiden Fällen eine hochgradige allgemeine Sklerose auch der nicht direkt 
verstopften Hirnarterien vorhanden und eine beträchtliche Erweiterung 
der Seitenventrikel, namentlich des linken. Und trotzdem bildete sich in 
beiden Fällen — wenigstens anfänglich — die im Laufe wiederholter 
Attacken aufgetretene, vorwiegend sensorische Apraxie jedesmal wieder 
weitgehend zurück. 

In einem weiteren Falle (XIV), in dem klinisch gleichfalls vorwiegend 
(linksseitige) sensorische Apraxie mit bilateralen agnostisch-aprak- 
tischen Störungen bestanden hatte, erwies sich das tiefe Mark beider 
Parietallappen (rechts in ausgedehnterem Masse als links!) durch ein 
Gliom infiltriert, das vom Balken ausgehend, dessen hintere Hälfte, 
insbesondere das Splenium, total zerstörte, und rechts über dasselbe hin- 
aus noch weit nach hinten ins Mark des Okzipitallappens hinein reichte. 

1) Dass selbst nach doppelseitiger tiefer Zerstörung des e Scheitelläppchens 
keine apraktischen Erscheinungen aufzutreten brauchen, beweist der Fall von Schaffer, 


bei welchem klinisch nur eine schwere doppelssitige Störung der Tiefensensibilität nebst 
taktiler Awnosie bostanden hatte! 
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Auch hier waren beide Seitenventrikel stark erweitert, zudem fanden sich 
in beiden Parietallappen noch weit peripherwärts von der gliomatös in- 
filtrierten Zone zerstreute vaskuläre Herde frischen Datums. 

In drei Fällen traten apraktische Störungen im Zusam- 
menhang mit ausgedehnten Läsionen, nicht des linken, sondern 
des rechten Parietallappens auf, und zwar handelte es sich nur in 
einem Fall um einen Tumor (Gliom von ähnlicher Lokalisation wie 
im Falle XIV, Beob. XV, Pf., mit rechtsseitiger — sympathischer — moto- 
rischer Apraxie); in den beiden anderen Fällen (VII und VIII) dagegen 
um vaskuläre Herde. Im Falle VIII (Gloor) waren ausser dem mäch- 
tigen, zum Teil in eine Zyste verwandelten Blutherd noch zwei weitere 
Herde im linken Temporallappen vorhanden; ausserdem fand sich eine 
hochgradige Sklerose der Hirngefässe und bestand eine diffuse Schwel- 
lung der ganzen rechten Hemisphäre. In beiden Fällen trug die 
Apraxie vorwiegend agnostischen (bilateralen) Charakter. 

Demgegenüber waren im Falle IX (H.H.), bei dem es sich um eine 
alte, in früher Kindheit erworbene, hämorrhagische Zyste von ganz 
ähnlicher Ausdehnung und Lokalisation wie im Falle Gloor (mit Mikro- 
Ulegyrie benachbarter Windungen) handelte, niemals apraktische Stö- 
rungen aufgefallen. 

In drei Fällen (VI, XI und XII), bei denen der anatomische Be- 
fund allerdings noch aussteht, sass der Herd weiter vorn, in der linken 
Zentroparietalregion, und zwar muss es sich nach den klinischen 
Erscheinungen auch hier um sehr ausgedehnte, ja zum Teil kolossale 
Herde handeln. Trotzdem heilte die Apraxie bei den Knaben Bernh. V. 
und Ernst W. — beides Traumatiker! — vollständig aus und bildete 
sich sogar bei Chr. V. weitgehend zurück. 

In der linken Präzentral- bzw. in der hinteren Frontal- 
region sass der Herd in zwei Fällen (Beob. V und X); davon war der 
erstere bezüglich Apraxie vollkommen negativ, obwohl der tiefe und 
ausgedehnte Stirnhirnherd hier noch mit einem allerdings oberflächlichen 
Herd im linken unteren Scheitelläppchen einherging, und im Falle X 
(Luchs.) traten apraktische Erscheinungen erst sub finem vitae zutage.!) 
Im ersteren Falle handelte es sich aber um einen Knaben mit sonst ge- 
sundem Gehirn, im zweiten Falle dagegen um einen alten Mann mit 
schweren Zirkulationsstörungen und Sklerose der Hirngefässe. 

Von zwei Stirnhirntumoren machte nur einer (Beob. XVI, Heuss) 
während einer kurzen Phase des Leidens schwere bilaterale Apraxie, 
doch handelte es sich hier um ein Gliom von ganz kolossalem Umfang, 
welches den ganzen Stirnlappen und die vorderen Zweidrittel des Balkens 


1) Vorübergehend war allerdings schon früher einmal faziolinguale Apraxie be- 
obachtez worden. 
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total zerstört hatte (teils direkt, teils indirekt durch Druckatrophie) und 
das nach hinten mit Ausläufern noch bis ins Mark des Parietallappens 
reichte. Im zweiten, negativen Falle (Frau E., Beob. XVII) war der 
Tumor ähnlich lokalisiert, jedoch viel kleiner, nur das Balkenknie und 
Teile des medialen Markes des rechten Stirnlappens zerstörend. Dagegen 
war hier, wie übrigens auch im Falle Heuss, die zunehmende Hemmung 
der Bewegungsinitiative besonders ausgesprochen. 

In zwei positiven Fällen (Beob. X1X und XX) wurden bei der Sektion 
multiple Tumoren (metastatische Careinomknoten), gefunden. Im 
ersten Falle hatte klinisch schwere bilaterale motorische Apraxie 
bestanden; die zrössten, haselnuss- bis walnussgrossen Tumoren sassen 
hier im Mark des rechten Parietallappens, im hinteren Abschnitt des linken 
Thalamus, in der Kopfregion der linken vorderen Zentralwindung, in F; 
links, und ein bohnengrosser Knoten im Mittelsegment des Balkens. 
Ausserdem erwies sich das tiefe Mark des rechten Parietellappens 
in grosser Ausdehnung frisch erweicht und waren sämtliche 
Hirnventrikel beträchtlich erweitert. Im zweiten Fall (Frau S. S.), wo 
klinisch linksseitige motorische Apraxie aufgetreten war, fand sich 
je ein wallnus: grosser Knoten im tiefen Mark des linken Parietal- 
lappens, in der rechten Beinregion und in F, rechts. Wir gehen wohl 
nicht fehl, wenn wir den vorwiegend halbseitigen Charakter der Apraxie 
in diesem Falle in erster Linie mit dem grossen Careinomknoten im Mark 
des linken Scheitell»ppens in Zusammenhang bringen, welcher offenbar 
infolge Unterbrechung der hinteren Balkenstrahlung zu einer diaschisis- 
artigen Beeinträchtigung der Funktion des rechten Parietallappens ge- 
führt und so eine sogenannte ‚sympathische‘ Apraxie der linken Hand 
hervorgerufen hatte. Doch wäre es auch in diesem Falle wohl kaum zu 
nennenswerten apraktischen Störungen gekommen, wenn nicht die Funk- 
tion beider Grosshirnhemisphären such sonst teils durch anderweitige 
Metastasen, teils durch sekundäre Zirku'ationsstörungen (es bestanden 
auch hier multiple frische vaskuläre Herde und ausserdem rechtsseitige 
Hirnschwellung) diffus schwer beeinträchtigt gewesen wäre. 

Dass endlich im Falle XVI (Ulr. B.) ein rein subkortikal lokali- 
sierter Herd schwere bilaterale (sgnostisch-ideatorische) Apraxie her- 
vorzubringen vermochte, wird leicht verständlich, wenn wir bedenken, 
dass es sich auch hier wieder um einen Tumor mit enormer vasku- 
lärer Reaktionszone handelte, die sich namentlich ins Mark des linken 
Temporal- und Parietallappens erstreckte. 

Wie steht es nun mit der sogenannten „Prävalenz der linken 
Hemisphäre'" für das Handeln? Prüfen wir unser Material daraufhin, 
so müssen wir die beiden Fälle von multiplen, auf beide Hemisphären 
verteilten Tumoren natürlich von vornherein aus der Betrachtung aus- 
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schalten, so dass also noch 14 positive, für die Lokalisationsfrage einiger- 
massen verwendbare Fälle übrig bleiben. Und da sehen wir nun, dass der 
Hauptherd nur in neun von diesen 14 positiven Fällen links 
sass; in nicht weniger als fünf Fällen handelte es sich um 
Herde von ausschliesslich oder vorwiegend rechtsseitiger 
Lokalisation. Von besonderem Interesse ist in dieser Beziehung die 
Beobachtung XV (Pf.), weil hier ein Herd im rechten Parietal- 
lappen eine elektive sympathische Apraxie der rechten Hand 
erzeugt hatte. Wir können für dieses Phänomen nur eine Erklärung 
finden, nämlich die, dass hier die Unterbrechung der rechtsseitigen parie- 
talen Balkenstrahlung zu einer ausgedehnten kommissuralen Dia- 
schisis auf die linke Hemi:phäre geführt hatte. Und die nämliche 
Erklärung (elektive konmissurale Diaschisis) dürfte, beiläufig gesagt, 
mutatis mutandis auch für die sympathische Dyvspraxie der linken 
Hand bei linksseitigen Herden zutreffen. 

Man wird nun einwenden, dass es sich in diesem Falle eben um einen 
Tumor mit den bekannten unberechenbaren Nachbarschafts- (Druck-) und 
Fernwirkungen gehandelt habe. Aber unter unseren rechtsseitigen Herden 
finden sich auch zwei solehe vaskulärer Natur (VII und VIII), 
Herde also, die selbst nach Liepmann für die Lokalisationsfrage ohne 
weiteres verwertbar sind. Allerdings ist bemerkenswert, dass sich unter 
den neun linksseitigen Herden mit Apraxie nur zwei Tumoren befinden: 
eine gewisse Prävalenz der linken Hemisphäre für die Her- 
vorbringung apraktischer Storungen (nicht aber für das Handeln!)!) 
ist somit zuzugeben. 

Welche Anhaltspunkte ergeben sich nun aus unserem Materiale bezüs- 
lich einer eventuellen näheren Lokalisation der einzelnen Unter- 
formen der Äpraxie, sowie einzelner besonders hervorstechender 
apraktischer Symptome, wie der Bewegungshemmung, der faziolingualen 
Apraxie, der motorischen Asymbolie (sens. striet.) usw.? Über den ersten 
Punkt dürfte die folgende Aufstellung Auskunft geben: 


Bei den sechs lokalisatorisch verwertbaren, vorwiegend halbseitig 
motorisch Apıaktischen sass der Herd 


in der Präzentral- und Zentralregion: einmal (X), 
in der Zentroparietalregion: zweimal (XI, XII), 
in der Parietal- bzw. Parietookzipitalregion: dreimal (Il, III, XV), 


und zwar betraf die Apraxie dreimal die gekreuzte, dreimal die herd- 
gleichseitige Hand (sympathische Dyspraxie). 


1) Vor der Verwechslung bzw der naiven Gleichstellung der Lokalisation eines krank- 
haften Symptoms mit der Lokalisation der betreffenden gestörten Funktion kann nicht 
genug gewarnt werden. 
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Bei den zwei vorwiegend halbseitig sensorisch Apraktischen 
(Beob. I und XIV) nahm der Herd beidemal im wesentlichen die ge- 
kreuzte Parietal- und hintere Temporalregion ein. 

Bei den sechs vorwiegend agnostisch und ideatorisch Aprakti- 
schen sass der Herd 

einmal im rechten Stirnhirn (XVI, kolossales Gliom): 

zweimal im linken Parietallappen (VI, X1II); 

zweimal im rechten Parietookzipitallappen (Beob. VII und VIII), 
(wobei die Apraxie exquisit agnostischen Charakter trug!); 

einmal im linken Pedunkulus (XVIII), wobei jedoch noch eine aus- 
gedehnte reaktive Schädigung des linken Parietalmarks bestand! 


Ausgesprochene Bewegungshemmung wurde in sechs Fällen be- 
obachtet. Dabei sass der Herd 

zweimal (Beob. XVI und XVII) im Stirnhirn (Tumoren), wobei 
die Hemmung der Spontaneität eine besonders hochgradige und zwar 
bilaterale war; 

zweimal (Beob. VI und XI) in der linken Zentroparietalregion, 
wobei die Bewegungshemmung beidemal nur initial und halbseitig auf- 
trat, und zwar betraf sie im erstgenannten Fall die rechte, im zweiten die 
linke Hand; 

einmal im linken Parietallappen (Beob. V): Rechtsseitige initiale 
Bewegungshemmung; 

einmal im linken Parietookzipitallappen (Beob. II): Initiale (beson- 
ders nach dem ersten Insult) Bewegungshemmung der apraktischen 
rechten Hand. 


In zwei Fällen (XI und XII) wurde ausgesprochene Parapanto- 
mimie und motorische Asymbolie beobachtet; beidemal handelte 
es sich um grosse Blutungen in der linken Zentroparietalregion. In 
einem weiteren Falle (I) bestand initial (nach dem ersten Insult) Para- 
pantomimie nach anfänglicher rechtsseitiger Fazialisschwäche; es erwies 
sich, dass ein Herdausläufer bis in die Kopfregion der vorderen Zentral- 
windung hineinreichte. 

Ausgesprochene faziolinguale Apraxie wurde in sieben Fällen be- 
obachtet, und zwar erwies sich in vier von diesen Fällen die Kopf- 
region der linken vorderen Zentralregion mitlädiert (Beob. I, II, X, XIX). 
In einem weiteren Falle (Beob. XI, Christ.V.) ist die Gegend der betreffen- 
den Foci :icher ebenfalls schwer geschädigt (schwere rechtsseitige Hemi- 
plegie), ebenso vielleicht im Falle VI (Bernh. V.). Dagegen sass der Herd 
im VII. Falle (Gloor) nieht in der linken Zentralregion, sondern im 
rechten Praietookzipitallappen; und doch wurde auch hier ebenso 
ausgesprochene faziolinguale Apraxie wie z. B. im Falle XI beobachtet! 
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Fassen wir zusammen, so gelangen wir bezüglich der „Lokalisation“ 
der Apraxie (in dem oben S. 185 definierten Sinne!) zu folgenden Er- 
gebnissen: 

1. Es gibt sozusagen keine Region im Grosshirn — ein- 
schliesslich der rechten Hemisphäre — von der aus nicht, 
wenigstens temporär, Apraxie zur Auslösung kommen 
könnte.!) 

2. Totale Zerstörung des linken unteren Scheitelläpp- 
chens allein braucht keine, nicht einmal initiale Apraxie 
zur Folge zu haben. (So auch Stauffenberg und Mingazzini-Ciarla). 

3. Die eigentliche „Apraxieregion‘ par excellence umfasst 
ein sehr viel ausgedehnteres Gebiet, nämlich de facto das gesamte Ein- 
zugsgebiet des hinterenAstes der Art. Fossae Sylvii (so auch 
v. Stauffenberg): Damit es auch nur initial zu nennenswerten apraktischen 
Störungen komme, müssen in der Regel grosse Teile dieses umfangreichen 
Gebietes, das sich von der vorderen Zentralwindung bis zur mittleren 
Okzipitalregion erstreckt, bis tief ins Mark zerstört sein. Und zwar kann 
u. U. auch bei rechtsseitiger Läsion dieses Gebietes bei 
Rechtshändern, schwere Apraxie auftreten (gegen Liepmann,?) 
Goldstein?) u.a.). Allerdings trägt dann die durch solche Herde ausgelöste 
Apraxie gewöhnlich, aber auch nicht immer, (vide Beob. XV, Pf.) bilatera- 
len, agnostisch-ideatcrischen Charakter. 

4. Dem Stirnhirn kann eine besondere Bedeutung für die 
„Praxie‘ nicht zuerkannt werden. In Fällen, wo Apraxie bei Stirn- 
hirnläsionen (meist grosse Tumoren!) in Erscheinung tritt, handelt es sich 
wohl stets um Fernwirkungen mannigfachster Art (Hydrozephalus, 
nach hinten fortgeleiteter Druck, Diaschisis). 

5. Auch die eigentümliche Bewegungshemmung, die bei manchen 
unserer Kranken — in einem Falle als einziges apraktisches Symptom — 

1) Zu dem nämlichen verblüffenden Ergebnisse sind neuestens auch Mingazzini und 
Ciarla gekommen. Anstatt aber aus dams>lben den naheliegenden Schluss zu ziehen, dass 
der gepraktische Symptomenkomplex nicht von der Läsion eines bestimm- 
ten, enger umschriebenen Hirnbezirkes abhängig sei, stellen die Autoren in 
ihren diagnostischen Schlussätzen alle nur erdenklichen Kombinationen von Herdlokali- 
sationen, die sie in der Literatur sowie in ihren eigenen Beobachtungen finden konnten, 
nach Art einer arithmetischen Permutationsreihe zusammen und gelangen so zu einer Reihe 
von „lokalisitorisch-diagnostischen Leitsätzen‘, die in dieser apodiktischen Form nicht 
nur theoretisch ganz unhaltbar sind, sondern auch bei ihrer Vieldeutigkeit jedes 
praktischen Wertes entbehren. 

2) Nach Liepmann (45) ist Aprexie bei rechtsseitigen Herden eine ‚‚s:ltene Ausnahme ‘‘, 
wobei es sich stets um Tumoren mit schweren Nechbarschafts- und Druckwirkungen handle, 


Diese Behauptung Liepmann's ist, wie aus unscren Beobachtungen VII und VIII hervor- 
geht, unzutreffend, denn hier handelte es sich nicht um Tumoren, sondern um vaskuläre 
Herde. 

3) Goldstein (21) gibt zwar zu. dass rechtss>*itige Herde auch apraktische Störungen 
machen künnen, doch sollen di:s:lben nur die .,doppelseitigen® Bewegungsformen, 
wie das Gehen, Sichaufrichten, die Mimik (faciolinguale Apraxie) usw. betreffen. Auch 
diese Einschränkung fällt, wie aus uns rem Beobachtungsmaterial hervorgeht, dahin. 
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beobachtet wurde, ist kein ausschliessliches Stirnhirnsymptom, wenn schon 
sie allerdings bei Herden, die das Stirnhirnmark bzw. das Balkenknie be- 
treffen (namentlich bei Tumoren des Stirnhirns) am schwersten aufzu- 
treten pflegt (Goldstein (24), Hartmann, v. Vleuten u. a.): Doch kommt 
die Erscheinung, wiewirsahen, auch bei Herden im Parietallappen 
und dann meist halbseitig auf der gekreuzten Seite bzw. in den später 
apraktischen Extremitäten vor. Es handelt sich da m. E. um eine im 
Prinzip temporäre Störung, die sich bei stabilen (vaskulären bzw. 
traumatischen) Herden nur im Initialstadium geltend macht und die 
auf einer temporären shockartigen Hemmung {Diaschisis) des 
gesamten, weitgespannten kortikalen motorischen Exekutirv- 
apparates einer oder beider Hemisphären beruht. 


6. Desgleichen spielt der Balken beim Zustandekemmen 
von apraktischen Erscheinungen lediglich die Rolle einer 
anatomisch besonders ausgebauten bzw. präformierten, elek- 
tiven Bahn für die Fortleitung der (kommissuralen) Dia- 
schisis, die sich, entsprechend dem funktionellen Übergewicht, das die 
linke Hemisphäre in der Regel über die rechte besitzt, natürlich weitaus 
häufiger bei linksseitigen Herden auf die rechte Hemisphäre erstrecken 
wird als umgekehrt. Die so erzeugte „sympathische Dyspraxie“ 
der linken Hand ist demnach m. E. keine notwendige Dauer- 
Folgeerscheinung der Balkenunterbrechung, etwa in dem 
Sinne, dass die der ‚„Praxieimpulse‘‘ seitens der linken Hemisphäre be- 
raubten motorischen Zentren der rechten Hemisphäre nun dauernd un- 
fähig zur Exekution komplexer sukzessiver Akte (Handlungen) geworden 
wären: Vielmehr ist die sympathische „Balkenapraxie“ ein 
im Prinzip temporäres Symptom, indem die betreffenden 
„kinetischen Melodien’ schon bei ihrer Erlernung in früher 
Jugend mit beiden Hemisphären eingeübt und daher auch 
die betr. Engrammkomplexe in beiden Hemisphären nieder- 
gelegt sind. 

Es ist auch nicht richtig, dass sympathische Apraxie nur bei Läsion 
der vorderen Zweidrittel des Balkens auftritt (Liepmann), vielmehr ver- 
fügen wir über mehrere Beobachtungen (XV, XVI), wo schwere sym- 
pathische Dyspraxie bei Herden bestand, die das hintere Balkensegment 
(Splenium) bzw. die hintere Balkenstrahlung zerstört hatten. 

7. Was die nähere Lokalisation der versehiedenen Unter- 
formen von Apraxie anbelangt, so lässt sich darüber aus unserem Be- 
obachtungsmaterial etwa folgendes aussagen: 


a) Die halbseitige motorische Apraxie tritt ganz über- 
wiegend bei ausgedehnter Läsion der vorderen Ab- 
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schnitte der Apraxieregion (linke Präzentral-, Zentral- 
und Zentroparietalregion) auf und zwar ungefähr gleich 
häufig auf der herdgleichen (sympathische Apraxie) wie 
auf der gekreuzten Seite, im letzteren Falle nach ini- 
tialer Parese (in Bestätigung von Monakows). 


b) Die halbseitige sensorische Apraxie scheint vorzugs- 
weise bei schweren Läsionen der gekreuzten unteren 
Parietalregion (unteres Scheitelläppchen) und der hin- 
teren Abschnitte der ersten Temporalwindung aufzu- 
treten. 


c) Die bilaterale agnostisch-ideatorische Apraxie wird 
am häufigsten bei tiefgehenden Zerstörungen der hin- 
teren Abschnitte der Apraxieregion, also des Parieto- 
okzipitallappens und zwar sowohl des rechten wie des 
linken beobachtet, jedoch nur bei gleichzeitiger schwerer 
Allgemeinschädigung des Gehirns (in Übereinstimmung mit 
v. Monakow und Liepmann). Und zwar trägt das apraktische Ver- 
halten um so mehr agnostischen Charakter, je weiter nach 
hinten die Läsion reicht. 


8. Schwere und dauernde motorische Asymbolieund Parapanto- 
mimie dürfte hauptsächlich bei Läsion destiefen Markesder linken 
vorderen Zentralwindung, zumal der Kopfregion, zustande 
kommen. 

9. Auch die faziolinguale Apraxie scheint vorzugsweise bei 
Läsion des Stabkranzmarkes der linken vorderen Zentralwindung 
(Kopfregion) aufzutreten, jedoch niemals als Dauererscheinung, sondern 
stets nur als Initialsymptom. Doch kann die Erscheinung auch bei 
grossen parietalen,!) ja sogar bei okzipitalen Herden (selbst 
rechtsseitigen!) im Initialstadium sehr ausgesprochen sein. Mit dem 
Stirnhirn hat das Symptom direkt nichts zu tun (gegen Mingazzini-Ciarla). 

10. In allen Fällen, wo Apraxie chronisch wird, d. h. 
als mehr oder minder stabiles Syndrom dauernd bestehen 
bleibt, handelt es sich entweder um enorm ausgedehnte, 
eventuell multiple vaskuläre Herde in Verbindung mit 
schweren pathologischen Prozessen allgemeiner Natur (so die 
Litersturfälle von Liepmann (40), Goldstein (21), v. Vleuten, Bsychowskt, 
Kroll (1,2u.3), ®. Stauffenberg und viele andere); oder um Tumoren 
mit entsprechend schweren sekundären pathologischen Ver- 
änderungen. Mit a. W.: Die Apraxie kann niemals restlos 
auf die Wirkung eines örtlichen, sei es auch noch so aus- 


1) So auch neuerdings Ziepmann (45). 
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gedehnten Defektes der Hirnsubstanz, etwa im Sinne eines 
notwendigen residuären Herdsymptoms zurückgeführt wer- 
den; vielmehr kommt beim Zustandekommen und beim Chronisch- 
werden dieser komplexen Erscheinung ausnahmslos noch funktionellen 
Momenten (Diaschisis) oder mehr oder minder diffusen pathologi- 
schen Prozessen eine wesentliche Bedeutung zu. Wo diese letzteren 
fehlen, da kommt es entweder überhaupt nicht zu nennenswerten aprakti- 
schen Störungen (negative Fälle, insbesondere traumatische Läsionen 
bei jugendlichen Individuen), oder dieselben klingen schon nach wenigen 
Tagen oder Wochen bis zur vollständigen Heilung ab. 

Dass dem so ist, d. h. dass allgemein-pathologische Momente bei der 
Apraxie eine wesentliche, ja wahrscheinlich eine entscheidende Rolle 
spielen, geht übrigens auch aus zahlreichen, in der Literatur niedergelegten 
Beobachtungen hervor, wo solche Momente für sich allein, ohne das 
Hinzutreten eines örtlichen Hirndefektes, vorübergehend 
schwere apraktische Störungen auslösten: So beobachtete Pick 
u. a. typische apraktische Zustände bei seniler Demenz, progressiver 
Paralyse, nach epileptischen Anfällen in postepileptischen Dämmer- 
zuständen, Westphal bei posttraumatischer Demenz im Zusammenhang 
mit allgemeiner Arteriosklerose der Hirngefässe; Rothmann (66) beschrieb 
ferner einen Fall von typischer Apraxie bei Hysterie. Aber auch bei 
schweren Intoxikationen wurden wiederholt apraktische Störungen 
beobachtet, so von P. v. Monakow bei Urämie, von Westphal bei Eklampsie 
und Kohlenoxydvergiftung usw., alles Fälle, wo von einer örtlichen 
umschriebenen Hirnläsion keine Rede war. 


II. Schlussbemerkungen 
über den pathophysiologischen Mechanismus der Apraxie und 
über das Wesen der sogenannten Praxiebewegungen. 


Fragen wir uns nun zum Schlusse, welche Vorstellung wir uns auf 
Grund der vorstehenden klinisch-anatomischen Analyse unserer Be- 
obachtungsreihen und auf Grund weiterer biologischer Überlegungen über 
(die Physiologie des Handelns und über den näheren pathophysiologischen 
Mechanismus der Apraxie bilden können. 

Um zu einem einigermassen befriedigenden Verständnis dieser ver- 
wickelten Erscheinungen zu gelangen, dürfen wir nicht von den Ver- 
hältnissen beim Erwachsenen, am allerwenigsten von einer psychologi- 
schen Betrachtungsweise ausgehen, sondern müssen uns an die Ent- 
wicklungsgeschichte halten, d. h. untersuchen, wie sich die Praxie 
im Laufe der Phylo- und Ontogenese einerseits in der Tierreihe auf- 
wärts, anderseits beim Kinde allmählich entwickelt hat. 
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Bei niederen Tieren, wie Insekten und den niederen Vertebraten 
(Fischen, Amphibien) spielt sich das ‚Handeln‘, d. h. die verschiedenen 
komplizierten Akte, mit deren Hilfe diese Geschöpfe ihre mannigfachen 
Lebenszwecke realisieren, zum grössten Teil im Rahmen festgefügter, in 
der Struktur des Nervensystems erblich vorgebildeter Serienreflexe 
(sogenannter ‚Strukturautomatismen‘“) ab: Unter dem Antrieb der 
sukzessive aus inneren Ursachen nach einem bestimmten latenten Lebens- 
programm (Horme v. Monakows) zur Ekphorie gelangenden Instinkte 
tritt zunächst der Orientierungsapparat in Aktion und jeder im Ver- 
laufe dieser ‚„Reizsuchung‘ innerhalb des normalen Lebensbereiches sich 
darbietenden aktuellen äusseren Situation ist im Zentralnervensystem 
des Tieres eine spezifische Reflexaktion als Antwort zugeordnet (kompli- 
zierte Schutz- und Abwehrreflexe, Reflexe des Nahrungserwerbes und der 
Nahrungsaufnahme, Werbungs-, Paarungs-, Brutpflegereflexe usw.). Jede 
solche komplizierte Reflexaktion (Instinkthandlung) baut sich ihrer- 
seits aus einfacheren, synchronen Teilphasen auf, bei deren sukzessiver 
Exekution zahlreiche, örtlich verschieden lokalisierte Reflex- 
apparate in einer ganz bestimmten Reihenfolge in Anspruch genommen 
werden. Und zwar hängt die Reihenfolge dieser geordneten Inanspruch- 
nahme von zwei verschiedenen Momenten ab: 


l. Sie ist zum Teil selbst schon erblich vorgebildet, dergestalt, dass 
die Erreichung bzw. Vollendung einer bestimmten Teilphase an sich wieder 
als Reiz ekphorisch auf die nächstfolgende Phase wirkt (phasogene Ek- 
phorie von Semon). Oder, physiologisch gesprochen: Das vorläufige 
Ergebnis einer jeden Teilphase der Aktion wird im Zentralnerven- 
system an bestimmter Stelle in Gestalt eines propriozeptiven Eindrucks 
höherer Ordnung registriert und dieser Eindruck wirkt seinerseits wieder 
automatisch als auslösender Reiz auf die nächstfolgende Phase (von 
Monakow 58). | 

2. Zweitens wird die Aufeinanderfolge der einzelnen reflektorischen 
Teilakte der Instinkthandlung aber auch teilweise durch die jeweilige 
aktuelle äussere Reizsituation, d. h. durch die gleichzeitig einwirkenden 
äusseren Sinneseindrücke mitbestimmt, indem die Gesamtaktion sich 
unter der stetigen wechselweisen Kontrolle der Sinne abwickelt, 
die, je nach dem momentanen Erfordernis, fortgesetzt regulierend in den 
Gang der Handlung eingreifen. Mit a. W.: Es findet auch eine gewisse 
plastische Anpassung an die jeweilige aktuelle Reizsituation statt, wie sie 
sich teils aus äusseren, der eigenen Kontrolle des Tieres entzogenen Um- 
ständen (,‚force majeure‘‘) ergibt, teils aber auch durch das Fortschrei- 
ten der Handlung selbst sukzessive herbeigeführt wird. 
Allerdings bewegt sich diese ‚Plastizität der Serienreflexe‘ innerhalb eines 
recht bescheidenen Spielraumes; sie beschränkt sich in der Regel auf die 
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p. ex. spontanément dans l’hypnose légère est vraie (un abaissement 
peut être constaté dans la valeur du seuil d'irritation), et, par con- 
séquent, elle n’est pas — ou pas uniquement — de nature émotionnelle. 
En examinant les changements de la sensibilité j'ai employé en général 
un algésimètre à ressort (pour le sens de douleur) construit par moi-même, 
dont la pression sur la peau, exercée au moyen d’une aiguille, peut être 
variée de 2 à 6 grammes (2 g ne produisent en général sur C. W., en état 
de veille, que des sensations d’attouchement quelquefois remplacés par 
celles de chatouillement sur la face dorsale de la main), un petit vase en 
cuivre, rempli d’eau de la température de la chambre et muni d’un thermo- 
metre, en un mot, un «temperateur» de T'hunberg (pour le sens du froid) 
et de la ouate, à faire passer sur la peau (pour provoquer des sensations 
de chatouillement). 


1. Les passes descendantes. En général on peut dire que l'effet des 
passes descendantes sur la sensibilité, dans l’hypnose légère, est que 
que la sensibilité, l’irritabilité des organes périphériques de la peau, est 
peu à peu et par degré diminuée jusqu’à l’insensibilité complète, s’il y a 
eu un nombre suffisant de passes. 

Parfois des phénomènes subjectifs se produisent: des sensations 
singulières de picotement et des sensations thermiques. 

Ci-dessous suivront quelques comptes rendus des expériences les 
plus importantes. Tout d’abord un CR d’une des premieres séances sur 
la sensibilité (la 4me): | 


Séance 19. 21 décembre 1910. Au laboratoire de physiologie. Présent: le 
professeur en physiologie, Dr. G. Göthlin. Le sujet avait pendant toute la séance 
la figure couverte d’une serviette qui descendait jusque sur la poitrine, sauf quand 
il buvait de l’eau. Sommeil léger. 

.. 4° Une plaque de zinc placée dans un support au-dessus de l’avant-bras 
pendant quelque temps n’amène point l’analgésie. 

... 6° Une plaque en fer fut placée (dans un support) de manière à couvrir 
tout l’avant-bras et une couche de ouate fut posée sur le fer au-dessus de la main. 
Je fis des passes descendantes: l’analgésie se produit sous la plaque sauf à la main. 

Viennent ensuite d’autres C. R. | 


Séance 20. 26 décembre 1910. Chez moi. Présents: le docent en physique 
E. v. Bahr, employé d'administration P. S. et M™e A-z. Sommeil léger. La figure 
du sujet couverte. 

... 12° Doc. von Bahr attacha une bande de ouate de 6—7 cm de largeur 
en-dessous d'une plaque de cuivre jaune — je n`ai pas vu où se trouvait la bande 
do ouate. Ensuite Doc. v. Bahr tint la plaque au-dessus du bras et de la main droite 
de W. (la main étant fermée). Je fis pendant 1 minute des passes descendantes et 
examinai ensuite la sensibilité (toujours ignorant où se trouvait la bande). Je cons- 
tatais alors que toute la main, jusqu'au poignet, était sensible, mais le reste du 
bras insensible. Ceci était juste, c'est-à-dire la bande de ouate s'était justement 
trouvée au-dessus de la main. 

... 15° Jeo demandai à Doc. v. Bahr de couper un morceau de ouate épaisse, 
en forme circulaire, et je me chargeai de le trouver, avec les mêmes dispositions pour 
le reste. (On fit l'expérience.) A l'examen suivant, j'ai tout de suite trouvé deux 
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endroits plus ou moins circulaires, l’un assez près de la manche et l’autre un peu 
plus haut que le poignet. Je fus étonné d’en trouver deux. En examinant encore 
une fois, quelques piqûres semblaient bien provoquer la réaction entre les deux 
endroits, mais comine conclusion finale, je dis qu'il y avait deux et qu'ils se trou- 
vaient placés comme nous venons de mentionner ci-dessus. (Aucune des personnes 
présentes ne me fournit de renseignements pendant le temps.) Alors seulement 
Doc. v. Bahr me montra la plaque de laiton, en dessous de laquelle se trouvaient 
collé deux morceaux d’ouate circulaires: l’un d’eux correspondait exactement avec 
la surface circulaire sensible supérieure, mais l’autre se trouvait quelques em plus 
bas que la surface sensible inférieure (au-dessus du poignet). 


Séance 24. 9 janvier 1911. Chez moi. Les professeurs B, Hammer et @. Göthlin 
assistaient. La figure du sujet couverte. Sommeil léger. 

6’ Je m’eloignai de la chambre des séances. Le professeur G. Göthlin fit 
des passes descendantes sur l’avant-bras et la main g. au-dessus d’une plaque de 
laiton (dans un support), sur laquelle on avait posé, à un certain endroit, plusieurs 
feuilles de filtre, ayant un diamètre de 9 cm, l’une sur l’autre. Le bras devint insen- 
sible (à l’algésimètre, 6 gm., à l'exitant de froid et à l’ouate) sauf sur cette région, 
avec un déplacement à peu près de 1 cm vers en bas; ceci dépendait peut-être de ce 
que la limite inférieure était vague. La limite supérieure était exacte. Le prof. Hammer 
rétablit ensuite la sensibilité par des passes transversales rapides. — Quand le prof. 
Göthlin examina la sensibilité, W. dit: « voilà l’endroit » et indiqua avec son doigt 
un endroit dans la région sensible qui en effet avait été couverte du filtre circulaire. 


Seance 26. 12 mai 1911. Chez moi. Sommeil léger. (La figure du sujet cou- 
verte.) 

... II. 3° La sensibilité ayant été complètement rétablie, le professeur Juel fit 
une expérience avec la plaque de laiton (dans un support), sur laquelle on avait mis 
des feuilles de filtre circulaires (de 9 cm de diamètre) au-dessus de la face dorsale de 
la main (dr.). Ensuite on fit des passes descendantes — le tout pendant mon absence, 
et sans que je sache où l’on avait placé les filtres ronds. A l'examen fait après par 
le prof. Juel, on constata que l’avant-bras et les doigts étaient insensibles, mais 
la main sensible (par rapport aux sensations de douleur, de froid et de chatouille- 
ment). Quand je rentrai, W. indiqua sur demande le même endroit juste. 


Je laisse ensuite la parole à Sir William F. Barrett, F. R. S., ex-pro- 
fesseur de physique exp. à Dublin, qui vint me voir l’automne 1911 pour 
prendre part à ces recherches hypnotiques: 


Séance 86. 13 septembre 1911, dans mon appartement. Professeur Barrett écrit: 

« .. 2° He (W.) was then placed on an arm-chair and rehypnotised by Dr. Alrutz, 
an opaque, large black velvet cloth being again thrown over his head and shoulders. 
To avoid any possible information being conveyed by air currents or warmth, a 
thick piece of plate glass was now fixed over his extended right hand, and above 
the glass Dr. A. stroked his middle finger silently, the subject being quite unaware 
of what he was doing. Testing each finger by Dr. Alrutz’ needle (algesimeter), I 
found every finger sensitive, except the middle finger which had been stroked. 
This was absolutely analgesic to the most severe tests. Upward passes were then 
silently made over the finger, sensitiveness was at once restored, and the subject 
began rubbing his finger. It was very curious to observe the apparent emergence 
of sensations caused by pricks made perhaps two or three minutes previously. Again 
we tried the metal and cardboard screens, with precisely similar results as in the 
earlier experiments.» — C. à d. l'insensibilité se produisit quand on employait la 
plaque de métal, mais aucun changement se fit quand on employait la plaque de 
carton. À 


Aux expériences que nous rapporterons maintenant, la méthode à 
l'insu fut employée simultanément avec celle à choix. 
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Le professeur The Svedberg, qui m’assistait, savait seulement que 
le Dr. v. Bahr avait une fois fait quelques expériences sur W. avec de dif- 
férentes plaques interposées, mais il ignorait complètement les effets des 
expériences, soit ceux qu’on anticipait, soit ceux qu’on avait déjà obtenus: 


Séance 87. 22 octobre 1911. Dans mon appartement. Présent: le professeur 
en chimie de physique à l Université The Svedberg. 

1° Après avoir laissé W. dormir 1⁄4 heure, on examina sa sensibilité; celle-ci 
était normale (pour l’hypnose légère) et le côté droit pareil au gauche. La figure 
couverte. 

2° et 3° Je demandai maintenant au Prof. S. (dans une autre chambre) de 
faire pendant 1 minute des passes (on lui montra la manière de les faire) au-dessus 
de la plaque de laiton soit du côté gauche ou du côté droit, soit en montant ou en 
descendant, selon son propre choix. Plus tard Mr. S. revint me rapporter que lex- 
périence était faite. Alors je lui dit d'examiner par mon algésimètre (2 g'.) d'abord 
10 fois du côté traité et puis 10 fois de l’autre côté et d'en observer le résultat. Il 
ferait de même par les températeurs (l'excitation therinique). 

£ S. fit ceci et me rapporta ensuite que le bras et la main, qui avaient été 
exposés à des passes descendantes, étaient devenus insensibles, et lautre côté dis- 
tinctement hvpersensible. Moi aussi je constatai ce fait, S. trouva en outre le mème 
résultat à l'exitation par l’ouate (le chatouillement). 

... 10° S. devait agir à sa guise. Je sortis. S. revint me dire qu'il avait em- 
ployé une plaque de zine au-dessus de tout le bras et la main gauche et qu'il avait 
mis une grande boite d'allunettes de 11.5 x 7 em sur la plaqua tout en haut du 
bras et qu'il avait fait des passes deseendantes pendant 1 min. et demi. FI ne s'était 
pas lui-même attendu à un résultat particulier. Il obtint le résultat suivant: la 
région supérieure, assez bien correspondante à la boite, était encore sensible, mais 
le reste du bras ct de la main était insensible À l'algéshnètre (et, comme je le con- 
stata plus tard, également aux températeurs); le bras droit était au contraire 
hypersensible. 


Seance 385. 29 octobre 1911. Dans non appartement. Sommeil léger: côté 
gauche = côté droit. Sœur Z., qui ignorait complètement la nature et le but des 
expériences, fut renseignée sur la manière de faire les différentes passes. La figure 
du sujet était couverte. 

1° Sœur Z. put choisir à volonté des passes ascendantes ou descendantes, à 
droite ou à gauche, plaques de laiton ou plaques de carton, donc 8 possibilités. Période 
d’exeitation: { minute. La senr L. ayant accompli sa tåche, j'entrai et examinai 
d’abord le côté gauche (Je n'ai appris qu'à ce moment là et en demandant à Sœur L. 
qu'elle avait traité ce côté là). Je ne trouvai aucune différence entre gauche et 
droit, et Sœur L. me dit alors qu'elle avait employé les plaques de carton et fait 
des passes descendantes sur le côté gauche. Le résultat négatif était donc juste. 

2° Je priai maintenant Sœur L. de se servir de la plaque de laiton sur le côté 
gauche ou sur le côté droit et de faire des passes soit descendantes, soit ascendantes 
pendant 1 minute. Je sortis. Etant rentré sur demande, Sœur L. me dit qu'elle 
avait traité le côté droit: je n’y ai pas trouvé de réaction à l’algésimètre (6 gr.) 
ni au températeur (excitant de froid), ni à la ouate (chatouillement); par contre 
il y avait quelque augmentation de la sensibilité du côté gauche: je conclus alors 
qu'elle avait fait des passes descendantes (du côté droit). — Ceci était exact. Ce- 
pendant, il restait encore quelque sensibilité aux condyles et aux doigts de la main 
droite — fait que j'attribuais à des passes incomplètes (ce que nia pourtant Sœur L.). 
Elle dit qu'elle n'avait compris ni l'effet produit par les différentes passes, ni celui 
des plaques interposées, 

... 6° Nouveari choix. Je sortis, mais j'observai encore, sans le vouloir, que 
Sœur L. se préparait à traiter le côté gauche. Etant rentré, je constatai de l'anal- 
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gésie au côté gauche et de l’hyperalgesie au côté droit. Je tirai alors la conclusion 
qu'elle avait employé la plaque de laiton et des passes descendantes au côté gauche 
— ce qui était juste. | 

Séance 44. 10 décembre 1911. Dans mon appartement. La figure du sujet 
couverte. 

... 3° Fil. lic. Olof Rosén reçut l'instruction (en dehors de la chambre des 
séances) d'employer une grande plaque de zinc, de la couvrir d’un morceau de laine 
soit au-dessus de l’avant-bras où de la main et de traiter ensuite le côté droit ou 
le côté gauche. Je restais hors de la chambre. Mr. R. fit expérience pendant une 
minute, ot je constatai ensuite indubitablement l’insensibilité à l’algésimètre (6 gm), 
au métal (excitant par le froid), et à la ouate (chatouillement) sur l’avant-bras 
gauche. Les deux mains étaient à peu pres normales pour l'hypnose légère et avant- 
bras droit un peu hypersensible. En effet, R. avait feit des passes descendantes 
et placé la plaque de zinc au-dessus du côté gauche et le morceau de lains là-dessus 
correspondant à la main. Le résultat était done régulier. — R. n’avait eu aucune 
notion du résultat à attendre. 


A lexpérience suivante, des passes furent opérées simultanément des 
deux côtés par une personne complètement étrangère : | 


Séance 77. 8 décembre 1912. Démonstration à Fysiologicum à la Société de 
Minerva devant des invités (environ 50 personnes). Après quelques expériences 
à l’état de sommeil profond, HF. fut ramené en hypnose légère par des passes ascen- 
dantes. Il avait toujours la tête et la poitrine couvertes d’un morceau de velours 
Cpais. 

.. 3 Après que j’eus placé les supports, qui étaient arrangés d'avance, l’un 
avec une plaque de zinc seulement, l’autre également portant une plaque de zine, 
inais celle-ci étant couverte de deux morceaux de laine, sur des dessous mous à 
chaque côté du sujet, les plaques étant éloignées de quelques centimètres des avant- 
bras et des mains découvertes, le professeur .ıkerblom fit des deux mains 10 passts 
simultanément de chaque côté. En examinant par l’algésimètre, le sujet était tou- 
jours sensible. On fit alors encore 13 passes. Le sujet devint alors complètement 
insensible du côté où avait été la plaque de zine seule et hypersensible de l'autre, 
c'est-à-dire là où s'était trouvé la plaque de zine couverte de laine. L'examen se 
fit au moyen de l'alg:snnètre (douleur) et du températeur (froid). — Résultat régulier. 


L'expérience suivante est du même genre, mais ici il se produisit de 
lirrsdiation — non seulement aux régions de la peau du même côté mais 
encore à un autre sens, l’odorat. La vue, l’ouie et le goût ne furent 
pas examinés cette fois. 


Séance 80. 29 décembre 1912 à Stockholm. Les professeurs Docteurs J. Edgren 
et F. Lennmalm et le Dr. H. Fröderström assistèrent. Le sujet avait la tête et la 
poitrine couvertes d’un tapis de velours. 

... 5 Hypnose légère. Un support portant seulement une grande plaque en 
verre fut place du côté droit, de manière que la plaque se trouve comme d'ordi- 
naire quelques centimètres au-dessus de lavant-bras et de la main découverte du 
sujet. Une plaque analogue, mais couverte d'un morceau de laine, fut placée dans 
un support au-dessus de l'avant-bras et de Ja main gauche. Je fis ensuite 12 passes 
simultanément des deux mains sur chaque côté: le résultat fut l’insensibilité à l'ai- 
guille (aux piqüres fortes), au températeur (froid) et à l'ouate (chatouillement) du 
côté droit, non seulement à l'avant-bras et à là main, mais encore au visage et à la 
cheville (d’autres endroits ne furent pas eXaminés), tandis que lhypersensibilité fut 
constatée du côté gauche en examinant des endroits symétriques. Le sujet était 
maintenant insensible à l’eau de Cologne à la narine droite, mais hypersensible à 
l’autre. — Résultat régulier. 
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Les expériences suivantes 29, 69—70, montrent que l’eau absorbe 
l'énergie: 

Séance 29. 5 juin 1911. Présents, le professeur en physiologie Dr. Öhrvall et 
le Docent en physique Odencrants. 

... 6° Bouteille de verre (épaisseur: 2 em), vide, au-dessus de la main droite 
(dans un support). La manche de la chemise un peu descendue; mais la main à nu 
sous la bouteille. Passes descendantes. La main fut seule insensible, au-dessus 
d’elle restait quelque sensibilité. Les doigts pendants n'étaient pas frappés par 
l'influence des passes. (La sensibilité fut restituée par Dr. Öhrvall.) 

7 Même expérience, mais la bouteille remplie d’eau. Résultat: analgésie seule- 
ment au bras; l’eau avait protégé la main. Résultat pareil en examinant le sens 
de froid et le chatouillement. De même sur les faces palmaires. Etant questionné, 
W. indiqua, en se grattant, l’endroit sensible — la face dorsale de la main. 


A l’experience suivante, qui fut photographiee, je tiens particuliere- 
ment à faire remarquer à mes lecteurs les «canaux», «les boîtes», qui en- 
veloppaient entièrement l’avant-bras et la main, et qui exclurent ainsi 
toute possibilité que la peau du sujet fut exposée à des courants d’air de 
n’importe quelle direction. 


Séance 88. 27 avril 1913. Dans l’atelier du photographe Östling. A toutes les 
expériences, la figure et la poitrine du sujet étaient couvertes d'un morceau de ve- 
lours noir opaque. Un fauteuil bas avec accoudoirs pour les canaux. 

... 2° Hypnose légère; sensible partout. Sur les accoudoirs du fauteuil on 
arrangea une planche en bois, munie de pièces latérales de 10 cm de hauteur. Là- 
dedans furent placés les bras et les mains du sujet, la face dorsale dirigée en haut. 
Ensuite on posa comme toiture, et appuyée sur les parois latéraux du côté gauche, 
une grande plaque de verre. La partie de celle-ci qui se trouvait au-dessus de la 
main fut couverte d'un morceau de laine plié en double, descendant sur le bout de 
la boite en avant, de sorte que tout l’avant-bras et la main furent complètement 
enfermés. 

Du côté gauche on placa également uno plaque de tôle de la même grandeur, 
dont la surface fut en partie couverte d'une très épaisse couche d'ouate, et en 
partie d'un morceau de laine plié en double, qui descendait de la mème façon et 
forma ainsi le bout de la boîte. 

Des passes descendantes furent faites pendant une minute des deux côtés, par 
les deux mains simultanément. Le sujet devint analgésique, à l’algésimètre (6 gr.) 
et au températeur, sur l’avant-bras droit et sur la moitié droite de la figure, mais 
non sur la main droite; il fut hypersensible sur tout le côté gauche, quoique pas à 
un degré très considérable, — Le résultat était donc régulier. Voir fig. 1. 


D'autres expériences dans l'hypnose légère sont rapportées en C: 
«Les qualités physiques du rayonnement» (I, D.). 

Quelques expériences ont donné des résultats positifs quoique non 
réguliers. 

La cause en a été, d’une part, que le sujet s'est trouvé dans un état 
de transition entre l'hypnose légère et l'hypnose profonde, et ou alors d 
y a eu une sensibilité mixte; d'autre part que la sensibilité ou le rayonne- 
ment a été trop faible: le dosage ordinaire n’a pas suffi; la cause peut 
aussi être l’entrée en jeu d'irradiation (en général sur tout le côté): 
le dosage à été trop fort; enfin que, l'effet régulier d’abord obtenu, celui-ci 
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s’est changé en son inverse («inversion»). D'ailleurs, il y a toujours la 
possibilité d’auto-suggestions plus ou moins capricieuses. 

J’exposerai maintenant un tableau de toutes les expériences de ce 
genre appartenant à ce chapitre, et qui ont été faites pendant les 80 pre- 
mières séances. J’y comprends sous une rubrique particulière aussi les 
expériences sans metière protectrice. Des 21 expériences combinées, 
10 étaient faites par la méthode à l'insu. 


Le principe de cassation, que j'ai trouvé bon de suivre dans ce traité, peut être 
exprimé ainsi: Les expériences à rejeter sont celles, 1° où il y a eu, de fait, des 
processus ou des actions qui, selon toute mon expérience, rendent impossible un 
résultat régulier par rapport aux problèmes spéciaux présentés ici (p. ex. lorsque 
de l’irradiation peut réellement être constatée aux expériences combinées, ou lorsque 
la profondeur du sommeil à réellement été changée au cours de l’expérience), 
20 celles où l’expérience en outre — à juger d’après des connaissances de fait, acquises 
à d’autres expériences — a été exécutée d’une manière erronée (p. ex. que l’examen 
de la sensibilité à l’égard de l’évaluation de la nature du résultat obtenu a été in- 
complet). Mais nous ne devons pas rejeter de telles expériences où certaines sources 
d'erreurs, même bien connues par moi, existent, mais où l’on ne peut que supposer 
qu'elles sont entrées en jeu. 


Tableau synoptique 
Résultats: 




















E Néga if (Aucun | Sous an Exp. e 
ili x tie ie ou i t x- effet) | HME x rejetées Ota 
complète! tation continuée ir.eguliers 
Sans plaque 28 = = = 2 30 
Avec plaque en verre 
ou en metal 45 2 1 1 4 53 
Avec des matières pro- 
tectrices (de l'ouate, 
de la laine, du car- 
ton, ete.) — — 14 41) — 18 
Expériences combinées | 17%) 2 — 2 7 28 
rn 
Total | so | 4 | 15 7 | 13 | 129 
I) Dans 8 de celles-ci il y avait seulement diminution de la sensibilité. 
$) Iei l'insersibilité se rapporte naturellement à la partie transparente, 


Ici il faut spécialement observer les faits suivants: 

1. A aucune expérience, s&uf à une expérience combinée où l'in- 
version consécutive avait probablement eu lieu, l'effet contraire, c’est-à- 
dire l’hypersensibilité, ne s’est produit; 

2. une seule expérience avec des plaques de verre ou de métal pen- 
dant laquelle, cependant, il y avait eu des facteurs inhibiteurs, n’a pas 
donné de résultat et à deux expériences analogues, on à obtenu un résultat 
en répétant l'excitation; 
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3. de toutes les 116 expériences (au nombre de 129 si l’on veut 
compter aussi les 13 rejetées) 104 étaient parfaitement conformes aux 
règles. 

Ainsi nous trouvons que ces recherches présentent un nombre suffisant 
d'expériences où les résultats sont distinctement réguliers et correspondants 
aux dispositions employées. 


2. Passes ascendantes. D'un point de vue général, on peut dire que 
les passes ascendantes restituent plus ou moins, dans l’hypnose légère, 
la sensibilité que des passes descendantes précédentes ont diminuée ou 
supprimée. 

Cependant, puisque la sensibilité revient spontanément après quelque 
temps, qui est en général assez long (avec Le dosage ordinaire après 2—4 
minutes), il est le plus prudent, même si l’expérience se fait directement 
après une autre qui & provoqué l’analgésie — de n’accepter que celles 
faites avec des passes ascendantes, où, par suite d’une méthode combinée, 
une restitution partielle se produit. 

J’expose ici une seule expérience combinée avec résultat régulier: 

Séance 20. 26 décembre 1910. Dans mon appartement. Sommeil léger. La 
figure couverte. (Dans 7° le bras et la main droite avaient été rendus insensibles.) 

... 8° Docent v. Bahr tenait une plaque de laiton circulaire (2514 em de dia- 
mètre) au-dessus d’une partie de l’avant-bras droit, et une bande d’ouate, large 
de 7 eın, etait collce en dessous de la plaque à un endroit que Je ne pouvais pas voir. 
Je Îis des passes ascendantes et la sensibilité revint aussitôt tant dans la région 
toute découverte du bras, que dans celles au-dessus de laquelle il n'y avait pas 
d'ouate sous la plaque. La région analgésique correspondait, à 1 cm pres, à la 
largeur de la bande d'ouate. 

Le tableau synoptique drexsé ici, parcillement à celui de l'article 1, 
ne présente aucune expérience sans résultat régulier. (à suivre.) 


AUS DER NERVENPOLIKLINIK UND DEM HIRNANATOMISCHEN 
INSTITUT DER UNIVERSITÄT ZÜRICH. 
(Direkter: Prof. Dr. v. Monakow.) 


2. Klinische und anatomische Studien 
über Apraxie. 
Von RUDOLF BRUN, Zürich. 


Mit 17 Figuren. 
(Fortsetzung und Schluss aus Heft X, 1.) 


IL. Zur Lokalisation der Apraxie. 


Im Vorhergehenden sind wir auf Grund sorgfältiger Prüfung eines 
grossen Beobachtungmateriales zu dem Ergebnis gekommen, dass beim 
Zustandekommen und namentlich beim Stabilwerden der Apraxie stets 
allgemein pathologische Prozesse eine wesentliche Rolle spielen. Damit 
soll nun aber natürlich nicht gesagt sein, dass dabei nieht auch ein 
lokales Moment im Spiele ist, dass es nicht im Gehirn bestimmte Re- 
gionen gibt, deren Läsion, wenn zugleich die oben genannten allgemeinen 
Bedingungen erfüllt sind, besonders leicht spraktische Störungen zur 
Folge hat. Welche Schlussfolgerungen bezüglich der näheren Umgrenzung 
dieser sogenannten -,Praxieregion“ (oder eventuell -Regionen) lassen 
sich nun aus unseren Beobachtungen ziehen? 

Da muss zunächst auffellen, dass unter 16 positiven Fällen 
der Herd nur zweimal »usschliesslich die klassische Apraxie- 
region par excellence — das linke untere Scheitelläppchen — 
einnahm. Im einen Fölle (Beob. III) waren Rinde und Mark des Gyr. 
supramarginalis und angularis durch eine Blutung bis aufs Ventrikel- 
ependym bzw. bis zur Balkenströhlung zeıstört; trotzdem hatte sich die 
rechtsseitige motorische Apröxie in der Folge wieder vollständig verloren. 
Allerdings handelte es sich um ein im übrigen intaktes Gehirn. Nur in 
der unmittelbaren Umgebung des Herdes zeigten die Gefä:se endarte- 
ritische Veränderungen; doch war immerhin der linke Seitenventrikel 
stark erweitert. — Im zweiten Fall, der progressiv verlief (Vett, XIII) 
handelte es sich um einen Tumor (metastatischer Carcinomknoten), 
der zu erheblichen Hirndruckerscheinungen geführt hatte; auch war 
die Apraxie hier bemerkenswerterweise nicht halbseitig 
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„motorisch“, sondern trug bilateralen agnostisch-ideatori- 
schen bzw. asemischen Charakter. 

Diesen spärlichen positiven Beobachtungen stehen nun aber ebenso- 
viele negative (IV und V) gegenüber, bei denen es trotz Läsion des 
linken Gyr. supramarginalis zu keinerlei apraktischen Er- 
scheinungen gekommen war. Allerdings handelte es sich in beiden 
Fällen um traumatische Herde — im Fall IV (Ch.) um eine 
Schussverletzung —, die den Gyr. sm. bis nahe zum Ventrikel grössten- 
teils (teils primär, teils durch sekundäre Veränderungen in der Umgebung 
des Schusskanals) zerstört, jedenfalls funktionell ausgeschaltet hatte; 
auch wurde die Rinde von P, durch den tiefen Defekt in P, streckenweise 
unterhöhlt. Bei dem Knaben Werner Fr. (V) war der Defekt (Blutung) 
in P, allerdings ziemlich oberflächlich und wenig umfangreich; dafür war 
hier aber noch ein zweiter mächtiger enzephalitischer Herd 
im linken Stirnhirn vorhanden, und trotzdem war es nicht zu eigent- 
lichen apraktischen Erscheinungen gekommen (es bestand nur nach der 
zweiten Operation rechtsseitige Bewegungshemmung). 1) 

In zwei weiteren positiven Fällen (Beob. I, Schn., und II, Fall von 
Abraham) war nicht nur das linke untere Scheitelläppchen, sondern ein 
sehr viel ausgedehnteres Gebiet betroffen, das im Falle I 
den grössten Teil des Einzugsgebietes des hinteren Astes 
der Art. foss. Sylvii (von den Gyri oceipitales bis zur vorderen Zentral- 
windung) umfasste und im Falle II sogar so ziemlich den ganzen linken 
Parietal- und Okzipitallappen, also eigentlich die gesamte hintere Hälfte 
der linken Grosshirnhemisphäre (in geringerem Grade sogar entsprechende 
Gebiete auch des rechten Parietallappens) betraf. Zudem war in diesen 
beiden Fällen eine hochgradige allgemeine Sklerose auch der nicht direkt 
verstopften Hirnarterien vorhanden und eine beträchtliche Erweiterung 
der Seitenventrikel, namentlich des linken. Und trotzdem bildete sich in 
beiden Fällen — wenigstens anfänglich — die im Laufe wiederholter 
Attacken aufgetretene, vorwiegend sensorische Apraxie jedesmal wieder 
weitgehend zurück. 

In einem weiteren Falle (XIV), in dem klinisch gleichfalls vorwiegend 
(linksseitige) sensorische Apraxie mit bilateralen agnostisch-aprak- 
tischen Störungen bestanden hatte, erwies sich das tiefe Mark beider 
Parietallappen (rechts in ausgedehnterem Masse als links!) durch ein 
Gliom infiltriert, das vom Balken ausgehend, dessen hintere Hälfte, 
insbesondere das Splenium, total zerstörte, und rechts über dasselbe hin- 
aus noch weit nach hinten ins Mark des Okzipitallappens hinein reichte. 

1) Dass selbst nach doppelseitiger tiefer Zerstörung des dotées Scheitelläppchers 
keine apraktischen Erscheinungen aufzutreten brauchen, beweist der Fall von Schaffer, 


bei welchem klinisch nur eine schwere doppelssitige Störung der Tiefensensibilität nebst 
taktiler Arnosie bestanden hatte! 
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Auch hier waren beide Seitenventrikel stark erweitert, zudem fanden sich 
in beiden Parietallappen noch weit peripherwärts von der gliomatös in- 
filtrierten Zone zerstreute vaskuläre Herde frischen Datums. 

In drei Fällen traten apraktische Störungen im Zusam- 
menhang mit ausgedehnten Läsionen, nicht des linken, sondern 
des rechten Parietallappens auf, und zwar handelte es sich nur in 
einem Fall um einen Tumor (Gliom von ähnlicher Lokalisation wie 
im Falle XIV, Beob. XV, Pf., mit rechtsseitiger — sympathischer — moto- 
rischer Apraxie); in den beiden anderen Fällen (VII und VIII) dagegen 
um vaskuläre Herde. Im Falle VIII (Gloor) waren ausser dem mäch- 
tigen, zum Teil in eine Zyste verwandelten Blutherd noch zwei weitere 
Herde im linken Temporallappen vorhanden; ausserdem fand sich eine 
hochgradige Sklerose der Hirngefässe und bestand eine diffuse Schwel- 
lung der ganzen rechten Hemisphäre. In beiden Fällen trug die 
Apraxie vorwiegend agnostischen (bilateralen) Charakter. 

Demgegenüber waren im Falle IX (H.H.), bei dem es sich um eine 
alte, in früher Kindheit erworbene, hämorrhagische Zyste von ganz 
ähnlicher Ausdehnung und Lokalisat'on wie im Falle Gloor (mit Mikro- 
Ulegyrie benachbarter Windungen) handelte, niemals apraktische Stö- 
rungen aufgefallen. 

In drei Fällen (VI, XI und XII), bei denen der anatomische Be- 
fund allerdings noch aussteht, sass der Herd weiter vorn, in der linken 
Zentroparietalregion, und zwar muss es sich nach den klinischen 
Erscheinungen auch hier um sehr ausgedehnte, ja zum Teil kolossale 
Herde handeln. Trotzdem heilte die Apraxie bei den Knaben Bernh. V. 
und Ernst W. — beides Traumatiker! — vollständig aus und bildete 
sich sogar bei Chr. V. weitgehend zurück. 

In der linken Präzentral- bzw. in der hinteren Frontal- 
region sass der Herd in zwei Fällen (Beob. V und X); davon war der 
erstere bezüglich Apraxie vollkommen negativ, obwohl der tiefe und 
ausgedehnte Stirnhirnherd hier noch mit einem allerdings oberflächlichen 
Herd im linken unteren Scheitelläppchen einherging, und im Falle X 
(Luchs.) traten apraktische Erscheinungen erst sub finem vitae zutage.!) 
Im ersteren Falle handelte es sich aber um einen Knaben mit sonst ge- 
sundem Gehirn, im zweiten Falle dagegen um einen alten Mann mit 
schweren Zirkulationsstörungen und Sklerose der Hirngefässe. 

Von zwei Stirnhirntumoren machte nur einer (Beob. XVTI, Heuss) 
während einer kurzen Phase des Leidens schwere bilaterale Apraxie, 
doch handelte es sich hier um ein Gliom von ganz kolossalem Umfang, 
welches den ganzen Stirnlappen und die vorderen Zweidrittel des Balkens 


1) Vorübergehend war allerdings schon früher einmal faziolinzuale Apraxic be- 
obachte: worden. 
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total zerstört hatte (teils direkt, teils indirekt durch Druckatrophie) und 
das nach hinten mit Ausläufern noch bis ins Mark des Parietallappens 
reichte. Im zweiten, negativen Falle (Frau E., Beob. XVII) war der 
Tumor ähnlich lokalisiert, jedoch viel kleiner, nur das Balkenknie und 
Teile des medialen Markes des rechten Stirnlappens zerstörend. Dagegen 
war hier, wie übrigens auch im Falle Heuss, die zunehmende Hemmung 
der Bewegungsinitiative besonders ausgesprochen. 

In zwei positiven Fällen (Beob. XIX und XX) wurden bei der Sektion 
multiple Tumoren (metastatische Careinomknoten), gefunden. Im 
ersten Falle hatte klinisch schwere bilaterale motorische Apraxie 
bestanden; die arössten, haselnuss- bis walnussgrossen Tumoren sassen 
hier im Mark des rechten Parietallappens, im hinteren Abschnitt des linken 
Thalamus, in der Kopfregion der linken vorderen Zentralwindung, in Fj 
links, und ein bohnengrosser Knoten im Mittelsegment des Balkens. 
Ausserdem erwiessich das tiefe Mark des rechten Parietellappens 
in grosser Ausdehnung frisch erweicht und waren sämtliche 
Hirnventrikel beträchtlich erweitert. Im zweiten Fall (Frau $.S.). wo 
klinisch linksseitige motorische Apraxie aufgetreten war, fand sich 
je ein wallnus- grosser Knoten im tiefen Mark des linken Porietal- 
l»ppens, in der rechten Beinregion und in F; rechts. Wir gehen wohl 
nicht fehl, wenn wir den vorwiegend halbseitigen Charakter der Apraxie 
in diesem Falle in erster Linie mit dem grossen Careinomknoten im Mark 
des linken Scheitelleppens in Zusammenhang bringen, weleher offenbar 
infolge Unterbrechung der hinteren Balkenstrahlung zu einer diaschisis- 
artigen Beeinträchtigung der Funktion des rechten Parietallsppens ge- 
führt und so eine sogenannte „sympathische“ Apraxie der linken Hand 
hervorgerufen hatte. Doch wäre es auch in diesem Falle wohl kaun zu 
nennenswerten apraktischen Störungen gekommen, wenn nicht die Funk- 
tion beider Grosshirnhemisphären such sonst teils durch anderweitige 
Metastasen, teils durch sekundäre Zirku'ationsstörungen (es bestanden 
auch hier multiple frische vaskuläre Herde und ausserdem rechtsseitige 
Hirnschwellung) diffus schwer beeinträchtigt gewesen wäre. 

Dass endlich im Falle XVI (Ulr. B.) ein rein subkortikal lokali- 
sierter Herd schwere bilaterale (agnostisch-ideatorische) Apraxie her- 
vorzubringen vermochte, wird leicht verständlich, wenn wir bedenken, 
dass es sich auch hier wieder um einen Tumor mit enormer vasku- 
lärer Reaktionszone handelte, die sich namentlich ins Mark des linken 
Temporal- und Parietellappens erstreckte. 

Wie steht es nun mit der sogenannten „Prävalenz der linken 
Hemisphäre für das Handeln? Prüfen wir unser Material daraufhin, 
so müssen wir die beiden Fälle von multiplen, auf beide Hemisphären 
verteilten Tumoren natürlich von vornherein aus der Betrachtung aus- 
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schalten, so dass also noch 14 positive, für die Lokalisationsfrage einiger- 
massen verwendbare Fälle übrig bleiben. Und da sehen wir nun, dass der 
Hauptherd nur in neun von diesen 14 positiven Fällen links 
sass; in nicht weniger als fünf Fällen handelte es sich um 
Herde von ausschliesslich oder vorwiegend rechtsseitiger 
Lokalisation. Von besonderem Interesse ist in dieser Beziehung die 
Beobachtung XV (Pf.), weil hier ein Herd im rechten Parietal- 
lappen eine elektive sympathische Apraxie der rechten Hand 
erzeugt hatte. Wir können für dieses Phänomen nur eine Erklärung 
finden, nämlich die, dass hier die Unterbrechung der rechtsseitigen parie- 
talen Balkenstrahlung zu einer ausgedehnten kommissuralen Dia- 
schisis auf die linke Hemisphäre geführt hatte. Und die nämliche 
Erklärung (elektivre kommissurale Diaschisis) dürfte, beiläufig gesagt, 
mutatis mutandis auch für die sympathische Dvspraxie der linken 
Hand bei linksseitigen Herden zutreffen. 

Man wird nun einwenden, dass es sich in diesem Falle eben um einen 
Tumor mit den bekannten unberechenbaren Nachbarschafts- (Druck-) und 
Fernwirkungen gehandelt habe. Aber unter unseren rechtsseitigen Herden 
finden sich auch zwei solche vaskulärer Natur (VII und VIII), 
Herde also, die selbst nach Liepmann für die Lokalisationsfrage ohne 
weiteres verwertbar sind. Allerdings ist bemerkenswert, dass sich unter 
den neun linksseitigen Herden mit Apraxie nur zwei Tumoren befinden; 
eine gewisse Prävalenz der linken Hemisphäre für die Her- 
vorbringung apraktischer Störungen (nicht aber für das Handeln!)}) 
ist somit zuzugeben. 

Welche Anhaltspunkte ergeben sich nun aus unserem Materiale bezüg- 
lich einer eventuellen näheren Lokalisation der einzelnen Unter- 
formen der Apraxie, sowie einzelner besonders hervorstechender 
apraktischer Symptome, wie der Bewegungshemmung, der faziolingualen 
Apraxie, der motorischen Asymbolie (sens. strict.) usw.? Über den ersten 
Punkt dürfte die folgende Aufstellung Auskunft geben: 


Bei den sechs lokalisatorisch verwertbaren, vorwiegend halbseitig 
motorisch Apraktischen sass der Herd 


in der Präzentral- und Zentralregion: einmal (X), 
in der Zentroparietalregion: zweimal (XI, XII), 
in der Parietal- bzw. Parietookzipitalregion: dreimal (Il, III, XV), 


und zwar betraf die Apraxie dreimal die gekreuzte, dreimal die herd- 
gleichseitige Hand (sympathische Dyvspraxie). 


1) Vor der Verwechslung bzw der naiven Gleichstellung der Lokalisation eines krank- 
haften Symptoms mit der Lokalisation der betreffenden gestörten Funktion kann nicht 
genug gewarnt werden. 
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Bei den zwei vorwiegend halbseitig sensorisch Apraktischen 
(Beob. I und XIV) nahm der Herd beidemal im wesentlichen die ge- 
kreuzte Parietal- und hintere Temporalregion ein. 

Bei den sechs vorwiegend agnostisch und ideatorisch Aprakti- 
schen sass der Herd 

einmal im rechten Stirnhirn (XVI, kolossales Gliom); 

zweimal im linken Parietallappen (VI, UI: ` | 

zweimal im rechten Parietookzipitallappen (Beob. VIT und VIII), 
(wobei die Apraxie exquisit agnostischen Charakter trug!); 

einmal im linken Pedunkulus (XVIII), wobei jedoch noch eine aus- 
gedehnte reaktive Schädigung des linken Parietalmarks bestand! 


Ausgesprochene Bewegungshemmung wurde in sechs Fällen be- 
obachtet. Dabei sass der Herd | 

zweimal (Beob. XVI und XVII) im Stirnhirn (Tumoren), wobei 
die Hemmung der Spontaneität eine besonders hochgradige und zwar 
bilaterale war; | 

zweimal (Beob. VI und XI) in der linken Zentroparietalregion, 
wobei die Bewegungshemmung beidemal nur initial und halbseitig auf- 
trat, und zwar betraf sie im erstgenannten Fall die rechte, im zweiten die 
linke Hand; 

einmal im linken Parietallappen (Beob. V): Rechtsseitige initiale 
Bewegungshemmung: 

einmal im linken Parietookzipitallappen (Beob. II): Initiale (beson- 
ders nach dem ersten Insult) Bewegungshemmung der apraktischen 
rechten Hand. 


In zwei Fällen (XI und XII) wurde ausgesprochene Parapanto- 
mimie und motorische Asymbolie beobachtet; beidemal handelte 
es sich um grosse Blutungen in der linken Zentroparietalregion. In 
einem weiteren Falle (I) bestand initial (nach dem ersten Insult) Para- 
pantomimie nach anfänglicher rechtsseitiger Fazialisschwäche; es erwies 
sich, dass ein Herdausläufer bis in die Kopfregion der vorderen Zentral- 
windung hineinreichte. 

Ausgesprochene faziolinguale Apraxie wurde in sieben Fällen be- 
obachtet, und zwar erwies sich in vier von diesen Fällen die Kopf- 
region der linken vorderen Zentralregion mitlädiert (Beob. I, II, X, XIX). 
In einem weiteren Falle (Beob. XI, Christ.V.) ist die Gegend der betreffen- 
den Foeci :icher ebenfalls schwer geschädigt (schwere rechtsseitige Hemi- 
plegie), ebenso vielleicht im Falle VI (Bernh. V.). Dagegen sass der Herd 
im VII. Falle (Gloor) nieht in der linken Zentralregion, sondern im 
rechten Praietookzipitallappen; und doch wurde auch hier ebenso 
ausgesprochene faziolinguale Apraxie wie z. B. im Falle XI beobachtet! 
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Fassen wir zusammen, so gelangen wir bezüglich der „Lokalisation“ 
der Apraxie (in dem oben S. 185 definierten Sinne!) zu folgenden Er- 
gebnissen: 

l. Es gibt sozusagen keine Region im Grosshirn — ein- 
schliesslich der rechten Hemisphäre — von der aus nicht, 
wenigstens temporär, Apraxie zur Auslösung kommen 
könnte.!) 

2. Totale Zerstörung des linken unteren Scheitelläpp- 
chens allein braucht keine, nicht einmal initiale Apraxie 
zur Folge zu haben. (So auch Stauffenberg und Mingazzini-Ciarla). 

3. Die eigentliche ,,Apraxieregion par excellence umfasst 
ein sehr viel ausgedehnteres Gebiet, nämlich de facto das gesamte Ein- 
zugsgebiet des hinterenAstes der Art. Fossae Sylvii (so auch 
v. Stauffenberg): Damit es auch nur initial zu nennenswerten apraktischen 
Störungen komme, müssen in der Regel grosse Teile dieses umfangreichen 
Gebietes, das sich von der vorderen Zentralwindung bis zur mittleren 
Okzipitalregion erstreckt, bis tief ins Mark zerstört sein. Und zwar kann 
u. U. auch bei rechtsseitiger Läsion dieses Gebietes bei 
Rechtshändern, schwere Apraxie auftreten (gegen Liepmann,?) 
Goldstein?) u.a.). Allerdings trägt dann die durch solche Herde ausgelöste 
Apraxie gewöhnlich, aber auch nicht immer, (vide Beob. XV, Pf.) bilatera- 
len, agnostisch-ideatorischen Charakter. 

4. pon Stirnhirn kann eine besondere Bedeutung für die 
„Praxie‘ nicht zuerkannt werden. In Fällen, wo Apraxie bei Stirn- 
hirnläsionen (meist grosse Tumoren!) in Erscheinung tritt, handelt es sich 
wohl stets um Fernwirkungen mannigfachster Art (Hydrozephalus, 
nach hinten fortgeleiteter Druck, Diaschisis). 

5. Auch die eigentümliche Bewegungshemmung, die bei manchen 
unserer Kranken — in einem Falle als einziges apraktisches Symptom — 

1) Zu dem nämlichen verblüffenden Ergebnisse sind neuestens auch Mingazzini und 
Ciarla gekommen. Anstatt aber aus dams»lboen den naheliegenden Schluss zu ziehen, dass 
der epraktische Symptomenkomplex nicht von der Läsion eines bestimm- 
ten, enger umschriebenen Hirnbezirkes abhängig sei, stellen die Autoren in 
ihren diagnostischen Schlussätzen alle nur erdenklichen Kombinationen von Herdlokali- 
sationen, die sie in der Literatur sowie in ihren eigenen Beobachtungen finden konnten, 
nech Art einer vrithmetischen Permutationsreihe zusammen und gelangen so zu einer Reihe 
von „lokalisitorisch-diagnostischen Leitsätzen‘“, die in dieser apodiktischen Form nicht 
nur theoretisch ganz unhaltbar sind, sondern auch bei ihrer Vieldeutigkeit jedes 
praktischen Wertes entbehren. 

3) Nach Liepmann (45) ist Aprexie beirechtsseitigen Herden eine „seltene Ausnahme“, 
wobeies sich stets um Tumoren mit schweren Nechbarschafts- und Druckwirkungen handle. 


Diese Behauptung Liepmann's ist, wie aus unseren Beobachtungen VII und VIII hervor- 
geht, unzutreffend, denn hier handelte es sich nicht um Tumoren, sondern um vaskuläre 
Herde. 

3) Goldstein (21) gibt zwar zu, dass rechtss:itige Herde auch apraktische Störungen 
machen kôünnen, doch sollen dics>lben nur die ,,doppelseitigen® Bewegungsformen, 
wie das Gehen, Sichaufrichten, die Mimik (faciolinguale Apraxie) usw. betreffen. Auch 
diese Einschränkung fällt, wie aus unserem Beobachtungsmaterial hervorgeht, dahin. 
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Bei den zwei vorwiegend halbseitig sensorisch Apraktischen 
(Beob. I und XIV) nahm der Herd beidemal im wesentlichen die ge- 
kreuzte Parietal- und hintere Temporalregion ein. 

Bei den sechs vorwiegend agnostisch und ideatorisch Aprakti- 
schen sass der Herd 

einmal im rechten Stirnhirn (XVI, kolossales Gliom); 

zweimal im linken Parietallappen (VI, XII); 

zweimal im rechten Parietookzipitallappen (Beob. VII und VIII), 
(wobei die Apraxie exquisit agnostischen Charakter trug!); 

einmal im linken Pedunkulus (X VIII), wobei jedoch noch eine aus- 
gedehnte reaktive Schädigung des linken Parietalmarks bestand! 


Ausgesprochene Bewegungshemmung wurde in sechs Fällen be- 
obachtet. Dabei sass der Herd 

zweimal (Beob. XVI und XVII) im Stirnhirn (Tumoren), wobei 
die Hemmung der Spontaneität eine besonders hochgradige und zwar 
bilaterale war; | 

zweimal (Beob. VI und XI) in der linken Zentroparietalregion, 
wobei die Bewegungshemmung beidemal nur initial und halbseitig auf- 
trat, und zwar betraf sie im erstgenannten Fall die rechte, im zweiten die 
linke Hand; 

einmal im linken Parietallappen (Beob. V): Rechtsseitige initiale 
Bewegungshemmung; 

einmal im linken Parietookzipitallappen (Beob. II): Initiale (beson- 
ders nach dem ersten Insult) Bewegungshemmung der apraktischen 
rechten Hand. 

In zwei Fällen (XI und XII) wurde ausgesprochene Parapanto- 
mimie und motorische Asymbolie beobachtet; beidemal handelte 
es sich um grosse Blutungen in der linken Zentroparietalregion. In 
einem weiteren Falle (I) bestand initial (nach dem ersten Insult) Para- 
pantomimie nach anfänglicher rechtsseitiger Fazialisschwäche; es erwies 
sich, dass ein Herdausläufer bis in die Kopfregion der vorderen Zentral- 
windung hineinreichte. 

Ausgesprochene faziolinguale Apraxie wurde in sieben Fällen be- 
obachtet, und zwar erwies sich in vier von diesen Fällen die Kopf- 
region der linken vorderen Zentralregion mitlädiert (Beob. 1, II, X, XIX). 
In einem weiteren Falle (Beob. XI, Christ.V.) ist die Gegend der betreffen- 
den Foci :icher ebenfalls schwer geschädigt (schwere rechtsseitige Hemi- 
plegie), ebenso vielleicht im Falle VI (Bernh. V.). Dagegen sass der Herd 
im VII. Falle (Gloor) nieht in der linken Zentralregion, sondern im 
rechten Praietookzipitallappen; und doch wurde auch hier ebenso 
ausgesprochene faziolinguale Apraxie wie z. B. im Falle XI beobachtet! 
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Fassen wir zusammen, so gelangen wir bezüglich der „Lokalisation“ 
der Apraxie (in dem oben 8. 185 definierten Sinne!) zu folgenden Er- 
gebnissen: 

l. Es gibt sozusagen keine Region im Grosshirn — ein- 
schliesslich der rechten Hemisphäre — von der aus nicht, 
wenigstens temporär, Apraxie zur Auslösung kommen 
könnte.!) 

2. Totale Zerstörung des linken unteren Scheitelläpp- 
chens allein braucht keine, nicht einmal initiale Apraxie 
zur Folge zu haben. (So auch Stauffenberg und Mingazzini-Ciarla). 

3. Die eigentliche ,,Apraxieregion par excellence umfasst 
ein sehr viel ausgedehnteres Gebiet, nämlich de facto das gesamte Ein- 
zugsgebiet des hinterenAstes der Art. Fossae Sylvii (so auch 
v. Stauffenberg): Damit es auch nur initial zu nennenswerten apraktischen 
Störungen komme, müssen in der Regel grosse Teile dieses umfangreichen 
Gebietes, das sich von der vorderen Zentralwindung bis zur mittleren 
Okzipitalregion erstreckt, bis tief ins Mark zerstört sein. Undzwar kann 
u. U. auch bei rechtsseitiger Läsion dieses Gebietes bei 
Rechtshändern, schwere Apraxie auftreten (gegen Liepmann,?) 
Goldstein?) u.a.). Allerdings trägt dann die durch solche Herde ausgelöste 
Apraxie gewöhnlich, aber auch nicht immer, (vide Beob. XV, Pf.) bilatera- 
len, agnostisch-ideatcrischen Charakter. 

4. Dem Stirnhirn kann eine besondere Bedeutung für die 
„Praxie‘ nicht zuerkannt werden. In Fällen, wo Apraxie bei Stirn- 
hirnläsionen (meist grosse Tumoren!) in Erscheinung tritt, handelt es sich 
wohl stets um Fernwirkungen mannigfachster Art (Hydrozephalus, 
nach hinten fortgeleiteter Druck, Diaschisis). 

5. Auch die eigentümliche Bewegungshemmung, die bei manchen 
unserer Kranken — in einem Falle als einziges apraktisches Symptom — 

1) Zu dem nämlichen verblüffenden Ergebnisss sind neuestens auch Mingazzini und 
Ciarla gekommen. Anstatt aber aus daıms»lben den naheliegenden Schluss zu ziehen, dass 
der epraktische Symptomenkomplex nicht von der Läsion eines bestimm- 
ten, enger umschriebenen Hirnbezirkes abhängig sei, stellen die Autoren in 
ihren diagnostischen Schlussätzen alle nur erdenklichen Kombinationen von Herdlcknli- 
sßtionen, die sie in der Literatur sowie in ihren eigenen Beobzchtungen finden konnten, 
nach Art einer arıthmetischen Permutationsreihe zusammen und gelangen so zu einer Reihe 
von „Jokalisttorisch-diagnostischen Leitsätzen", die in dieser apodiktischen Form nicht 
nur theoretisch ganz unhaltbar sind, sondern auch bei ihrer Vieldeutigkeit jedes 
praktischen Wertes entbehren. 

2) Nach Lirpmann (45) ist Apre.xie bei rechtsscitigen Herden eine „s>ltene Ausnahme‘, 
wobeies sich stets um Tumoren mit schweren Nechbarschafts- und Druckwirkungen handle, 


Diese Behauptung Liepmann’s ist, wie aus unseren Beobachtungen VII und VIII hervor- 
geht, unzutreffend, denn hier handelte es sich nicht um Tumoren, sondern um vaskuläre 
Herde. 

3) Goldstein (21) gibt zwar zu, dass rechtss itige Herde auch apraktische Störungen 
machen können, doch sollen diss Iben nur die „doppelseitigen‘“ Bewegungsformen, 
wie das Gehen, Sichaufrichten, die Mimik (faciolinguale Apraxie) usw, betreffen. Auch 
diese Einschränkung fällt, wie aus uns rem Beobachtungsmeterial hervorgeht, dahin. 
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beobachtet wurde, ist kein ausschliessliches Stirnhirnsymptom, wenn schon 
sie allerdings bei Herden, die das Stirnhirnmark bzw. das Balkenknie be- 
treffen (namenilich bei Tumoren des Stirnhirns) am schwersten aufzu- 
treten pflegt (Goldstein (24), Hartmann, v. Vleuten u. a.): Doch kommt 
die Erscheinung, wiewirsahen, auch bei Herden im Parietallappen 
und dann meist halbseitig auf der gekreuzten Seite bzw. in den später 
apraktischen Extremitäten vor. Es handelt sich da m. E. um eine im 
Prinzip temporäre Störung, die sich bei stabilen (vaskulären bzw. 
traumatischen) Herden nur im Initialstadium geltend macht und die 
auf einer temporären shockartigen Hemmung (Diaschisis) des 
gesamten, weitgespannten kortikalen motorischen Exekutir- 
appärates einer oder beider Hemisphären beruht. 


6. Desgleichen spielt der Balken beim Zustandekemmen 
von apraktischen Erscheinungen lediglich die Rolle einer 
anatomisch besonders ausgebauten bzw. präformierten, elek- 
tiven Bahn für die Fortleitung der (kommissuralen) Dia- 
schisis, die sich, entsprechend dem funktionellen Übergewicht, das die 
linke Hemisphäre in der Regel über die rechte besitzt, natürlich weitaus 
häufiger bei linksseitigen Herden auf die rechte Hemisphäre erstrecken 
wird als umgekehrt. Die so erzeugte „sympathische Dyspraxie“ 
der linken Hand ist demnach m. E. keine notwendige Dauer- 
Folgeerscheinung der Balkenunterbrechung, etwa in dem 
Sinne, dass die der „Praxieimpulse“ seitens der linken Hemisphäre be- 
raubten motorischen Zentren der rechten Hemisphäre nun dauernd un- 
fähig zur Exekution komplexer sukzessiver Akte (Handlungen) geworden 
wären: Vielmehr ist die sympathische „Balkenapraxie“ ein 
im Prinzip temporäres Symptom, indem die betreffenden 
„kinetischen Melodien” schon bei ihrer Erlernung in früher 
Jugend mit beiden Hemisphären eingeübt und daher auch 
die betr. Engrammkomplexe in beiden Hemisphären nieder- 
gelegt sind. 

Es ist auch nicht richtig, dass sympathische Apraxie nur bei Läsion 
der vorderen Zweidrittel des Balkens auftritt (Liepmann), vielmehr ver- 
fügen wir über mehrere Beobachtungen (XV, XVI), wo schwere sym- 
pathische Dyspraxie bei Herden bestand, die das hintere Balkensegment 
(Splenium) bzw. die hintere Balkenstrahlung zerstört hatten. 


7. Was die nähere Lokalisation der verschiedenen Unter- 
formen von Apraxie anbelangt, so lässt sich darüber aus unserem Be- 
obachtungsmaterial etwa folgendes aussagen: 

a) Die halbseitige motorische Apraxie tritt ganz über- 
wiegend bei ausgedehnter Läsion der vorderen Ab- 


er, er et 
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schnitte der Apraxieregion (linke Präzentral-, Zentral- 
und Zentroparietalregion) auf und zwar ungefähr gleich 
häufig auf der herdgleichen (sympathische Apraxie) wie 
auf der gekreuzten Seite, im letzteren Falle nach ini- 
tialer Parese (in Bestätigung von Monakows). 


b) Die halbseitige sensorische Apraxie scheint vorzugs- 
weise bei schweren Läsionen der gekreuzten unteren 
Parietalregion (unteres Scheitelläppchen) und der hin- 
teren Abschnitte der ersten Temporalwindung aufzu- 
treten. 


c) Die bilaterale agnostisch-ideatorische Apraxie wird 
am häufigsten bei tiefgehenden Zerstörungen der hin- 
teren Abschnitte der Apraxieregion, also des Parieto- 
okzipitallappens und zwar sowohl des rechten wie des 
linken beobachtet, jedoch nur bei gleichzeitiger schwerer 
Allgemeinschädigung des Gehirns (in Übereinstimmung mit 
v. Monakow und Liepmann). Und zwar trägt das apraktische Ver- 
halten um so mehr agnostischen Charakter, je weiter nach 
hinten die Läsion reicht. 


8. Schwere und dauernde motorische Asymbolieund Parapanto- 
mimie dürfte hauptsächlich bei Läsion des tiefen Markes der linken 
vorderen Zentralwindung, zumal der Kopfregion, zustande 
kommen. 

9. Auch die faziolinguale Apraxie scheint vorzugsweise bei 
Läsion des Stabkranzmarkes der linken vorderen Zentralwindung 
(Kopfregion) aufzutreten, jedoch niemals als Dauererscheinung, sondern 
stets nur als Initialsymptom. Doch kann die Erscheinung auch bei 
grossen parietalen,!) ja sogar bei okzipitalen Herden (selbst 
rechtsseitigen!) im Initialstadium sehr ausgesprochen sein. Mit dem 
Stirnhirn hat das Symptom direkt nichts zutun (gegen Mingazzini-Ciarla). 

10. In allen Fällen, wo Apraxie chronisch wird, d. h. 
als mehr oder minder stabiles Syndrom dauernd bestehen 
bleibt, handelt es sich entweder um enorm ausgedehnte, 
eventuell multiple vaskuläre Herde in Verbindung mit 
schweren pathologischen Prozessen allgemeiner Natur (so die 
Litersturfälle von Liepmann (40), Goldstein (21), v. Vleuten, Bsychowski, 
Kroll (1,2u.3), v. Stauffenberg und viele andere); oder um Tumoren 
mit entsprechend schweren sekundären pathologischen Ver- 
änderungen. Mit a. W.: Die Apraxie kann niemals restlos 
auf die Wirkung eines örtlichen, sei es auch noch so aus- 


!) So auch neuerdings Licpmann (45). 
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zailerhrnten Defezte:s d=r Hiroz-shb-tanz. etwa im Sinne eines 
noatwercdigen a en Heri-voptoms zurückzreführt wer- 


wen Meier Kent en Be und beim Chronich- 
merien diser korn tiexer Erter urg ausn=6mslos noch funktionellen 
Moraerten. Diasetisis osier menr wier miwler diffusen pathologi- 
sehen Prozessen eine wesentieone Beieutung zu. Wo Giese letzteren 
fenien. da kommt es entwesler ünerZanpt nicht zu nennen-werten aprakti- 
schen Ntorunen negative Fälle ir-besonsiere traumatische Läsionen 
hei juzendbenen Individuen. oier dieseiven klingen schon nach wenigen 
Tezen oder Wochen bis zur veil-tämtizen Heilung ab. 

Da-- dern »o ist. d.h. da»s alzemiein-patholszische Momente bei der 
Apraxie eine wesentliche, ja wahrscheirich eine entscheidende Rolle 
spielen, geht ubrizens auch au< zahlreichen. in der Literatur niedergelegten 
Beobachtungen hervor. wo solche Momente für sich allein. ohne das 
Hinzutreten eines örtlichen Hirndefektes. vorübergehend 
schwere aprakti-sche Ntörunzen auslösten: So beobachtete Pick 
u. a. typische apraktische Zustände bei seniler Demenz. progressiver 
Paralv-e. nach epileptischen Anfäallen in postepileptischen Dämmer- 
zu-tänden, Westphal bei posttraumatischer Demenz im Zusammenhang 
mit allzemeiner Arteriosklerose der Hirnzefäxse: Rothmann (66) beschrieb 
ferner einen Fall von typischer Apraxie bei Hysterie. Aber auch bei 
schweren Intoxikationen wurden wiederholt apraktische Störungen 
beobachtet, so von P.r. Monakoır bei Urämie, von Westphal bei Eklampsie 
und Kohlenoxvdvergiftung usw.. alles Fälle, wo von einer örtlichen 
umschriebenen Hirnläsion keine Rede war. 


IL Schlussbemerkungen 


über den pathophysiologischen Mechanismus der Apraxie und 
über das Wesen der sogenannten Praxiebewegungen. 


Fragen wir uns nun zum Schlusse, welche Vorstellung wir uns auf 
Grund der vorstehenden klinisch-anatomischen Analyse unserer Be- 
obachtungsreihen und auf Grund weiterer biologischer Überlegungen über 
die Physiologie des Handelns und über den näheren pathophysiologischen 
Mechanismus der Apraxie bilden können. 

Um zu einem einigermassen befriedigenden Verständnis dieser ver- 
wiekelten Erscheinungen zu gelangen, dürfen wir nicht von den Ver- 
hältnissen beim Erwachsenen, am allerwenigsten von einer psychologi- 
schen Betrachtungsweise ausgehen, sondern müssen uns an die Ent- 
wicklunssweschichte halten, d. h. untersuchen, wie sich die Praxie 
nn Laufe der Phylo- und Ontogenese einerseits in der Tierreihe auf- 
wärts, anderseits beim Kinde allmählich entwickelt hat. 
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Bei niederen Tieren, wie Insekten und den niederen Vertebraten 
(Fischen, Amphibien) spielt sich das ‚Handeln‘, d. h. die verschiedenen 
komplizierten Akte, mit deren Hilfe diese Geschöpfe ihre mannigfachen 
Lebenszwecke realisieren, zum grössten Teil im Rahmen festgefügter, in 
der Struktur des Nervensystems erblich vorgebildeter Serienreflexe 
(sogenannter ‚Strukturautomatismen‘“) ab: Unter dem Antrieb der 
sukzessive aus inneren Ursachen nach einem bestimmten latenten Lebens- 
programm (Horme v. Monakows) zur Ekphorie gelangenden Instinkte 
tritt zunächst der Orientierungsapparat in Aktion und jeder im Ver- 
laufe dieser „Beizsuchung‘“ innerhalb des normalen Lebensbereiches sich 
darbietenden aktuellen äusseren Situation ist im Zentralnervensystem 
des Tieres eine spezifische Reflexaktion als Antwort zugeordnet (kompli- 
zierte Schutz- und Abwehrreflexe, Reflexe des Nahrungserwerbes und der 
Nahrungsaufnahme, Werbungs-, Paarungs-, Brutpflegereflexe usw.). Jede 
solche komplizierte Reflexaktion (Instinkthandlung) baut sich ihrer- 
seits aus einfacheren, synchronen Teilphasen auf, bei deren sukzessiver 
Exekution zahlreiche, örtlich verschieden lokalisierte Reflex- 
apparate in einer ganz bestimmten Reihenfolge in Anspruch genommen 
werden. Und zwar hängt die Reihenfolge dieser geordneten Inanspruch- 
nahme von zwei verschiedenen Momenten ab: 


1. Sie ist zum Teil selbst schon erblich vorgebildet, dergestalt, dass 
die Erreichung bzw. Vollendung einer bestimmten Teilphase an sich wieder 
als Reiz ekphorisch auf die nächstfolgende Phase wirkt (phasogene Ek- 
phorie von Semon). Oder, physiologisch gesprochen: Das vorläufige 
Ergebnis einer jeden Teilphase der Aktion wird im Zentralnerven- 
system an bestimmter Stelle in Gestalt eines propriozeptiven Eindrucks 
höherer Ordnung registriert und dieser Eindruck wirkt seinerseits wieder 
automatisch als auslösender Reiz auf die nächstfolgende Phase (von 
Monakow 58). | 

2. Zweitens wird die Aufeinanderfolge der einzelnen reflektorische 
Teilakte der Instinkthandlung aber auch teilweise durch die jeweilige 
aktuelle äussere Reizsituation, d. h. durch die gleichzeitig einwirkenden 
äusseren Sinneseindrücke mitbestimmt, indem die Gesamtaktion sich 
unter der stetigen wechselweisen Kontrolle der Sinne abwickelt, 
die, je nach dem momentanen Erfordernis, fortgesetzt regulierend in den 
Gang der Handlung eingreifen. Mit a. W.: Es findet auch eine gewisse 
plastische Anpassung an die jeweilige aktuelle Reizsituation statt, wie sie 
sich teils aus äusseren, der eigenen Kontrolle des Tieres entzogenen Um- 
ständen (,,force majeure“) ergibt, teils aber auch durch das Fortschrei- 
ten der Handlung selbst sukzessive herbeigeführt wird. 
Allerdings bewegt sich diese ‚Plastizität der Serienreflexe“ innerhalb eines 
recht bescheidenen Spielraumes; sie beschränkt sich in der Regel auf die 
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allerelementarste Anpassung der ‚„Bewegungsformel“ an die in jedem 
Einzelfalle etwas verschiedenen örtlichen und dynamischen Reizverhält- 
nisse, wie sie den die Aktion regulierenden sensiblen und sensorischen Zent- 
ren namentlich durch die spezifischen ‚Ortszeichen‘“ vermittelt werden. 
Die durch diese Momente bewirkten plastischen Modifikationen (die je- 
weilige ‚„Variationsbreite‘‘) der Instinkthandlungen sind denn auch im 
Ganzen sehr geringfügig, sie gipfeln im Wesentlichen darin, dass die zur 
Erreichung des im Erbgedächtnis latent fixierten Instinktzieles benötigten 
Einzelbewegungen nach Kraft, Ausmass, Zahl und Reihenfolge der 
Wiederholungen einzelner Teilakte usw. je nach den sich darbietenden 
besonderen örtlichen und dynamischen Verhältnissen in jedem Einzelfalle 
etwas verschieden ausfallen.!) 

Ein Beispiel möge das bisher Gesagte veranschaulichen; ich wähle 
dasselbe aus dem Ameisenleben, einem biologischen Gebiete, das mir durch 
langjährige eigene Forschung besonders vertraut ist: 


Decken wir die oberflächlichen Brutkammern eines unter einem 
Steine angelegten Ameisennestes auf, so sehen wir die aufgescheuchten 
Arbeiterinnen zunächst während einiger Sekunden in wirrem Aufruhr 
durcheinanderrennen. Dieses Verhalten ist jedoch nur scheinbar zweck- 
los; in Wirklichkeit steht dasselbe im Dienste der ‚‚Reizsuche‘: Denn 
bei ihren Kreuz- und Quergängen stossen die durch das plötzlich herein- 
flutende Licht geblendeten Pflegerinnen auf ihre Brut, die äusserst licht- 
empfindlichen Eier, Larven und Puppen, die es nun in eıster Linie zu 
sichern gilt. Je nach der Ausgangsstellung nun, in der das suchende 
Insekt mit den tastenden Antennen auf eine Larve stösst, sind die Einzel- 
bewegungen, die das Tier beim Aufnehmen und Wegtragen des Objektes 
zu leisten hat, verschieden: ‚Die Larve lag beispielsweise quer auf den 
Weg der herankommenden Ameise; sie muss also, um transportiert werden 


1) Dagegen sind dio meisten niederen Tiere (z. B. Insekten) nicht imstande, ihre In- 
s'inkthandlungen einer günzlich neurrtizen, d.h. völlig aus ihrem normalen biologischen 
„Bereich‘ hersusfallenden (z. B. experimentell erzeugten) Situation zweckmässig anzu- 
passen. Sehr lehrreich ist in divser Beziehung eine Beobachtung, die Fabre bei der Mörtel- 
biene (Chaliecodoma) machte. Der Forscher bohrte eme eben fertiggestellte Brutzelle 
dı»s tr Biene in deren Abwesnheit vermittelst einer Nadel unten an, so dass ein breites 
Loch entstand, durch welehes wller Honigbrei auslief. Als dis Biene zurückkehrte, bemerkte 
sie zwar sofort den Schaden und geriet in grosse Unruhe, untersuchte das Loch aufs genau- 
este usw. Dann aber schien sie plötzlieh zu einem Entschluss zu kommen. Fubre erwartete 
nichts anderes, als dass sie die Bresche mit dem zur Bedeckelung der Zelle bestimmten 
Mörtelstück, das sie mitgebrscht hatte, ausbessern und sodann die reparierte Zelle 
mit neuem Futterbrei anfullen würde. Er irrte sieh: Die Biene begab sieh en den oberen 
Rand der Zelle, leute, als ob nichts x schehen wäre, ıhr Ei ın dies und krönte hierauf, 
wie gewohnt, ihr jetzt natürlich vollx nutzlos gewordenes Werk mit dem Deckel. (Zitiert 
nach Brun 10). -- Die phasogene Ekphorie hatte also hier wider das bessere 
Zeugnis der Sinne gesiegt und zu einer Entgleisung der Instinkthandlunuw 
zefuhrt. die ein vollkommenes Analozon zu denjenigen Fehlhandlungen 
bildet, wie wir sie bei der eemostischen Form der ideatorischen Apraxie 
beobachten. 
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zu können, zunächst in die richtige Lage (Längsschse parallel zu der der 
Trägerin, Bauchseite nach oben) gedreht werden. Diese Manipulation 
wird nun ganz methodisch mit Hilfe der Kiefer und der Vorderbeine vor- 
genommen, wobei die beiden Fühlerkeulen (die Träger des topochemischen 
Geruchsinnes) unaufhörlich über die gesamte Oberfläche des hilflosen 
Paketes hintasten und so die Bewegungen der Kiefer und Beine sukzessive 
leiten und kontrollieren.“ (Brun, 8.) 

Analysieren wir diesen scheinbar so einfachen Vorgang näher, so sehen 
wir, dass derselbe sich immerhin schon aus einer ganzen Anzahl sukzessiver 
Einzelakte zusammensetzt, nämlich aus den Phasen der Reizsuche, der 
unter Kontrolle des topochemischen Fühlersinnes vor sich gehenden 
Manipulation des Aufnehmens der Larve und endlich dem Wegtregen ` 
derselben in die unterirdischen Galerien des Nestes. Die ganze Instinkt- 
handlung stellt also eine komplizierte Integration (Sherrington) zahl- 
reicher, in einer bestimmten Reihenfolge sukzessive aktivierter Reflex- 
mechanismen dar, die sich von einem einfachen Reflex dadurch in cha- 
rakteristischer Weise unterscheidet, dass das Tier hier als Gesamt, 
organismus, gleichsam als ‚‚Person‘‘ handelnd auftritt und dass die dabei 
exekutierten, reflektorischen Einzelbewegungen einem bestimmten Gesamt- 
zweck (Instinktziel) dienstbar gemacht und angepasst sind, oder, mit 
a. W.: Wir haben hier bereits eine echte ‚Praxie‘ vor uns, die sich von 
den individuell erworbenen (erlernten) Fertigkeiten des Menschen und der 
höheren Tiere nur dadurch unterscheidet, dass sie bis auf unwesentliche 
Einzelheiten (Anpassung an die aktuellen topischen Verhältnisse des 
Einzelfalles) als sogen. „hereditärer Automatismus“ (Forel) im 
Nervensystem des Tieres erblich vorgebildet ist. Und zwar leistet hier die 
phasogene sukzessive Ekphorie der Erbengramme (sukzessive Erweckung 
der einzelnen Reflexmechanismen in bestimmten chronogenen Schichten) 
für die Integration der Handlung dasselbe, was bei den individuell erwor- 
benen Praxien (Fertigkeiten) des Menschen die sukzessive Ekphorie der 
individuell erworbenen zeitlich geschichteten Engrammkomplexe leistet. 

Worin besteht nun aber, physiologisch gesprochen, das Wesen einer 
solchen Integration, d. h. der Zusammenfassung zahlreicher heterogener 
Reflexmechanismen zu einer geordneten Instinktpraxie? Es dürften dabei 
folgende Momente eine Rolle spielen: Erstens der Umstand, dass in die 
Abwicklung der verschiedenen primitiven Reflexmechanismen gewisse 
superponierte Apparate regulierend eingreifen, deren Ele- 
mente eine längere Ladungsdauer als diejenigen der primi- 
tiven Reflexzentren besitzen. Die letzteren werden lediglich durch 
die inderunmittelbaren Gegenwart von Augenblick zu Augenblick 
anlangenden sensiblen Erregungen geladen und entladen sich dement- 
sprechend auch alsbald wieder, sobald sie in Erregung geraten, vollständig, 


— 198 — 


um im nächsten Moment wieder neuen Erregungen zugänglich zu sein. 
Die Ladung der superponierten Apparate dagegen erfolgt nicht in der 
unmittelbaren Gegenwart, sondern sie geschah ganz allmählich durch 
unzählige, der Vergangenheit angehörende Reizformen (im Falle des 
Instinktautomatismus sogar durch erblich übertragene Erregungen zahl- 
reicher vorausgegangener Generationen!): Sie können daher auch 
nur durch mnemische Reize wieder in Erregung versetzt 
werden und entladen sich nur sehr allmählich, indem sie ihre Erregung 
sukzessive an die untergeordneten Zentren abgeben. Sie sind etwa den 
führenden Grundakkorden eines komplizierten Orchesterwerkes zu ver- 
gleichen, welche die Harmonie des Ganzen tragen. und in die üppig durch- 
einander schwirrenden und ineinander greifenden Tonarabesken der zahl- 
reichen Neben- und Unterstimmen Rhythmus und Ordnung bringen. 
So muss z. B. in unserem obigen Beispiel zunächst die mnemische Er- 
regung des Sicherungstriebes während der ganzen Durchführung der 
Aktion des Bergens der Brut andauern und die sukzessiven Einzelakte, 
welche im Dienste dieses Triebzieles stehen, auslösen und steuern (be- 
herrschen); — würde diese hereditär-mnemische Erregung auch nur für 
einen Augenblick erlöschen, so würde die Handlung sofort auseiander- 
fallen, sich desintegrieren und wir hätten dann nur noch einzelne un- 
zusammenhängende Handlungsfragmente.!) 

Die Wirkung der dominierenden mnemischen Erregungen auf die 
untergeordneten Reflexzentren ist nun in erster Linie eine hemmende: 
Ihre Aufgabe ist vor allem die, eine reziproke Hemmung (Sherrington) 
aller überflüssigen, dem Aktionsziele hinderlichen reflektorischen Mit- 
bewegungen oder Synkinesien herbeizuführen und so die rasche und 
reibungslose Durchführung der Aktion zu ermöglichen. Und zwar muss 
dies in der Weise geschehen, dass die antagonistisch wirkenden Muskel- 
gruppen während des Ablaufs einer bestimmten kinetischen Melodie 
vorübergehend gegenüber den unterdessen von der Peripherie anlangenden 
Reizen in einen refraktären Zustand versetzt werden (reziproke 
Anastole v. Monakow). Während aber so gewisse Apparate in ihrer 
Tätigkeit temporär gehemmt, ausgeschaltet, ‚‚gesperrt‘‘ werden, geraten 
umgekehrt gleichzeitig die betreffenden ‚‚Agonisten‘‘, eben infolge dieser 


1) Dass die Instinkthandlung tetsächlich von einer während der ganzen Aktion en- 
dauernden mnemischen Erregung als treibender Energie dominiert wird, lässt sich ohne 
weiteres nachweisen. indern man dem Tiere während der Aktion plötzlich das betreffende 
Instinktobjekt entzieht: Es gerät dann nicht etwa, wie man » priori erwarten könnte, sofort 
wieder in den (sekundären) Indifferenzzustand, sondern im Gegenteil in eine lebhafte 
suchende Unruhe: Es sucht gleichsam des verloren gegangene Instinktobjekt (.„sekun- 
däre Reizsuchung“, rin 9). Durch die Gegenwart dieser hereditär-mnemischen Er- 
regung unterscheidet sich die Instinkthandlung von einer blossen Reflexaktion. die aus- 
schliesslich durch originale (aktuelle) Reize unterhalten wird und nach Aufhören der- 
selben sofort erlischt. 
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Befreiung von überflüssigen Gegengewichten, in einen Zustand von rela- 
tiv gesteigerter Aktivität, so dass ihre Aktion eventuell mit ver- 
doppelter oder verdreifachter Geschwindigkeit ablaufen kann (Beispiel: 
Die sogen. ,,Diadokokinesis‘‘), aber nur solange, bis sie ihrerseits (infolge 
eines neuen Zeichens von oben) zugunsten einer andern nunmehr an die 
Reihe kommenden Gruppe ausgeschaltet werden, usw. Ich muss mich hier 
hinsichtlich des Vorganges der Integration auf diese wenigen Andeutungen 
beschränken und verweise für das nähere Verständnis der physiologischen 
Einzelheiten auf das Standardwerk von Sherrington, sowie auf den Ver- 
gleich mit dem Mechanismus der Musikdose, wie ihn v. Monakow in 
seinem grossen Werke (,,Die Lokalisation im Grosshirn‘“) durchgeführt 
hat; der letztere Vergleich ist auch trefflich geeignet, die Wirkungen des 
„Abbaus der Funktion‘ infolge des Eingreifens mannigfacher gröberer 
und feinerer Störungen in das Gefüge eines solchen Mechanismus unserem 
Verständnis näher zu bringen! 

Was nun die Frage der ‚Lokalisation‘ einer solchen, aus zahlreichen 
Einzelakten integrierten Handlung anbelangt, so dürfte es nach dem 
Gesagten einleuchten, dass eine derartige Fragestellung angesichts eines 
so beschaffenen Mechanismus von vornherein müssig sein wird: Denn 
es ist doch klar, dass schon bei der Exekution einer einfachen Instinkt- 
handlung, wie wir sie in unserem obigen Beispiel geschildert haben, ein 
enorm komplizierter Erregungsbogen durchlaufen wird, welcher 
zahllose, in allen Teilen des Zentralapparates lokalisierte Gruppen von 
nervösen Elementen umfasst, bei dessen Abwicklung also de facto das 
gesamte Zentralnervensystem mehr oder weniger beteiligt ist. 

Während bei der grossen ‘Mehrzahl der niederen Tiere (und der 
niederen Vertebraten) das ‚Handeln‘ so, wie eben geschildert, fast aus- 
schliesslich auf erblich vorgebildeten Mechanismen (Reflex- und Instinkt- 
automatismen) beruht, können diese primären Automatismen auf einer 
etwas höheren Stufe (die zum Teil schon bei den sozialen Insekten ver- 
wirklicht ist) unter dem Einfluss individuell (embiontisch) er- 
worbener Engrammkomplexe (,,Erfahrung“) bereits gewisse 
zweckmässige Abänderungen erfahren, ja unter Umständen sogar 
direkt „umgeworfen“ werden: Es kann z. B. vorkommen, dass eine 
solche erblich vorgebildete motorische Reaktion (Serie komplizierter 
Reflexbewegungen), die sonst auf einen bestimmten (adäquaten) Sinnes- 
eindruck hin regelmässig erfolgt, unter dem Einfluss mnemischer Reize 
(Residuen vorausgegangener intensiver individueller Reizerfahrungen) 
später trotz Einwirkung des hereditären adäquaten Reizes unterbleibt 
(Instinkthemmung), oder dass an ihrer Stelle jetzt eine andere, ur- 
sprünglich einem anderen Instinktkomplex angehörende Reaktion erfolgt. 
Das letztere wird namentlich dann beobachtet, wenn, wie das bei 
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zunehmender Komplikation der Lebensbedingungen (des ‚biologischen 
Bereiches‘) früher oder später unausbleiblich ist, vorgängig irgendeinmal 
zwei gegensätzliche Instinkte mit einander in Kollision gerieten: Es 
siegt dann in der Regel die höhere, biologisch wertvollere Instinktform 
mitsamt den zugehörigen Bewegungsautomatismen, und 
diese erscheinen von nun an sekundär ein- für allemal fest 
mit jenem ursprünglich heterogenen Reizkomplex mnemisch 
verkoppelt, derart, dass die betreffende Serie von Reflexbewegungen 
von nun an nicht allein durch den ihr ursprünglich adäquaten Sinnes- 
eindruck, sondern ausserdem auch noch durch jenen ursprünglich fremden 
Reiz auslösbar ist. Mit andern Worten: Die ursprünglich starr an eine 
ganz bestimmte Reizeinwirkung gebundene erblich vorgebildete Reaktion 
hat ihren ekphorischen Bereich erweitert, indem sie sich neue 
Ekphoriemöglichkeiten geschaffen hat, sie ist zum sogenannten ,,be- 
dingten Reflex‘ (Pawlow) geworden. Indem nun das Tier sich im Laufe 
seines individuellen Daseins einen gewissen (wenn auch vorerst noch sehr 
bescheidenen) Besitzstand solcher bedingter Reflexe erwirbt, ist es in der 
Lage, seine angeborenen Praxien in viel mannigfaltigerer 
und zweckmässig individuell angepasster Weise zu ver- 
werten, als ihm dies zu Beginn seines individuellen Daseins möglich war: 
Es hat eine Reihe von sekundären Automatismen oder ‚Gewohn- 
heiten‘ (Forel) ausgebildet, welche das Resultat eines gewissen Lernens 
aus Erfahrung darstellen. Dabei ist jedoch an den einzelnen Automatis- 
men (Serienreflexen) als solchen vorerst noch gar nichts geändert; der 
Fortschritt besteht lediglich darin, dass dieselben nunmehr auf mannig- 
fachere Reize hin (d. h. von verschiedenen Instinktkcmplexen aus) in 
Aktion gebracht werden können und somit in mannigfaltigerer Weise als 
bisher und in abgeänderter Reihenfolge verfügbar geworden sind. Von 
einer individuellen Vervollkommnung der einzelnen Automatismen oder 
hereditären Praxien selbst, wie sie bei den höheren Tieren durch die 
Übung erreicht wird, kann dagegen auf dieser Stufe noch keine 
Rede sein. 

Dieses letztere Moment, nämlich der individuelle Erwerb bzw. 
die individuelle Vervollkommnung „kinetischer Melodien“ 
(Praxieelemente) durch Übung im Laufe der Ontogenese, 
beginnt erst mit der Entwicklung des Grosshirns eine nennenswerte 
Rolle zu spielen: Im Zusammenhange mit der wachsenden Ausdehnung 
dieser mächtigen sekundären Erregungsfläche werden die subkortikalen 
Reflexapparate in zunehmendem Umfange „funktionell ausgeraubt“ 
(v. Monakow), d.h. von den höheren, mnemischen Funktionen, die ihnen, 
soweit sie schon vorhanden waren, chemals auch noch zufielen, entlastet. 
(‚Wanderung der Funktion nach dem Frontalende‘, Steiner, 
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v. Monakow): Sie beschränken sich nun mehr und mehr auf die Erledigung 
der in die unmittelbare Gegenwart fallenden Reizformen, während die 
höhere, auf langfristigen chronogen geschichteten Reizformen aufgebaute 
mnemische Integration immer ausschliesslicher dem Kortex zufällt, und 
zwar den wenig differenzierten Elementen der oberflächlichen Rinden- 
schichten (Neocortex)?!), deren Ladungsdauer sich auf Jahre und Jahr- 
zehnte erstreckt und deren funktionelle Inanspruchnahme in der jeweiligen 
Gegenwart ausschliesslich auf Grund chronogen aufgebauter mnemi- 
scherRBeize(in Gestalt enorm komplizierter Erregungsbögen) erfolgt. Dabei 
beteiligen sich fortgesetzt die gleichen Elemente an den allerverschieden - 
sten Leistungen, indem sie immer aufs Neue wieder in anderer Kombination, 
in einen andern mnemischen Erregungsbogen eingeschaltet erscheinen. 

Wie geht nun innerhalb dieses komplizierten Apparates der Erwerb, 
bzw. die ‚„Erlernung‘ und ‚Einübung‘“ individuell (embiontisch) er- 
worbener Praxien vor sich? Zum Verständnis dieser Vorgänge müssen 
wir von dem ontogenetischen Aufbau der Bewegungen ausgehen. 
Ich folge dabei im Wesentlichen v. Monakow (58). 

Das, worüber das neugeborene Kind verfügt, sind zunächst lediglich 
eine Reihe von vorgebildeten Reflexmechanismen, die ganz ähnlich wie 
bei den niederen Tieren, in mannigfacher Weise im Dienste der Ur- 
instinkte (und durch dieselben ausgelöst) zur Verwendung kommen: 
Man denke beispielsweise an das Saugen an der Mutterbrust, an die ver- 
schiedenen Schutz- und Abwehrreflexe, wie das Schreien, Strampeln, 
Zurückziehen der Beine bei Reizung der Fussohle (Verkürzungsreflex) 
usw. Bei den niederen Tieren sind diese Reflexe, wie wir sahen, bereits 
serienweise zu bestimmten, biologisch zweckvollen Kombinationen 
alliiert und vermögen so für sich allein schon im Dienste der Instinkte 
als sog. ‚„Instinkthandlungen‘ einen namhaften, vielleicht den grössten 
Teil des in der Horme latent fixierten Lebensprogramms des Geschöpfes 
zu bestreiten. Bei den höheren Tieren dagegen — und vollends beim 
Menschen — muss diese Integration im Laufe der individuellen ontogeneti- 
schen Entwicklung (in der Kindheit) erst erworben werden; die ange. 
borenen spinalen und subkortikalen Reflexmechanismen entbehren hier 
zunächst noch jeder höheren Ordnung, jeder höheren, über die Erforder- 
nisse der unmittelbaren Gegenwart hinausreichenden biologischen Ziel- 
strebigkeit und Zweckmässigkeit.?) Sie sind an sich zunächst noch ziel- 

1) Die hochdifferenzierten Zellen I. Kategorie, die sich in den tieferen Rindenschichten 
(Palaeocortex, 4+.—6. Schicht) finden, sind ursprünglich wohl nnichtsanderesals in den Kortex 
hinaufgewanderte und in sine Organisation einb.zogene, spezialisierte Abkömmlinge des 
subkortikılen Reflexapparates. Ihnen dürfte vorzugsweise die Aufgabe der feineren 
Ausschleifung, die Präzisionsmechanik der Motilität obliegen (so z. B. den Ricsen- 
pyramidenzellen der vorderen Zentralwindung). 


2) Diese biologische Verarmung beruht zweifellos auf der „Ausraubung‘‘ der betr. 
Reflexzentren infolge der Wanderung der Funktion nach dem Frontalende. 


zunehmender Körplkation der Leben -betizzunzen ides „bielosischen 
Bereiches, früher oler spater urau-meiblich ist. vorzänziz irzendeinmal 
zwei zegen-ätzi.che In-tirkte ızit eirarder in Kollision gerieten: Es 
“jiezt dann in der Regel die t-Sere bal sch wertvollere Inszinktform 
mitsamt den zuzehörizen Bewezungsautsmatismen. und 
diese er-cheinen von nun an =ekundär ein- für allemal fest 
mit jenera ursprünglich heterogenen BReizkomplex mnemisch 
verkoppelt, derart. dass die betreffende Serie von Reflexbewezungen 
von nun an nicht allein durch den ihr ursprünglich adäquaten Sinnes- 
indruck. sondern ausserdem auch noch durch jenen ursprünglich fremden 
keiz au-lö-bar ist. Mit andern Worten: Die ursprünglich starr an eine 
ganz bestimmte Reizeinwirkurg gebundene erblich vorgebildete Reaktion 
hat ihren ekphorischen Bereich erweitert, indem sie sich neue 
Ekphoriemöglichkeiten geschaffen hat. sie ist zum sogenannten ..be- 
dingten Reflex’ i Pawlow) geworden. Indem nun das Tier sich im Laufe 
seines individuellen Daseins einen gewi-sen (wenn auch vorerst noch sehr 
bescheidenen) Besitzstand solcher bedingter Reflexe erwirbt, ist es in der 
Lage, seine angeborenen Praxien in viel mannigfaltigerer 
und zweckmässig individuell angepasster Weise zu ver- 
werten, als ihm dies zu Beginn seines individuellen Daseins möglich war: 
Es hat eine Reihe von sekundären Automatismen oder ‚„Gewohn- 
heiten‘ (Forel) ausgebildet, welche das Resultat eines gewissen Lernens 
aus Erfahrung darstellen. Dabei ist jedoch an den einzelnen Automatis- 
men (Serienreflexen) als solchen vorerst noch gar nichts geändert: der 
Fortschritt besteht lediglich darin, dass dieselben nunmehr auf mannig- 
fachere Reize hin (d. h. von ver-chiedenen Instinktkcmplexen aus) in 
Aktion gebracht werden können und somit in mannigfaltigerer Weise als 
bisher und in abgeänderter Reihenfolge verfügbar geworden sind. Von 
einer individuellen Vervollkommnung der einzelnen Automatismen oder 
hereditären Praxien selbst, wie sie bei den höheren Tieren durch die 
Übung erreicht wird, kann dagegen auf dieser Stufe noch keine 
kede sein, 

Dieses letztere Moment, nämlich der individuelle Erwerb bzw. 
die individuelle Vervollkommnung „kinetischer Melodien“ 
(Praxieelemente) durch Übung im Laufe der Ontogenese, 
beginnt erst mit der Entwicklung des Grosshirns eine nennenswerte 
Rolle zu spielen: Im Zusammenhange mit der wachsenden Ausdehnung 
dieser mächtigen sekundären Erregungsfläche werden die subkortikalen 
tefleXapparate in zunchmendem Umfange ‚funktionell ausgeraubt“ 
(». Monakom), d.h. von den höheren, mnemischen Funktionen, die ihnen, 
soweit. sie schon vorhanden waren, chemals auch noch zufielen, entlastet. 
(‚Wanderung der Funktion nach dem Frontalende‘“, Steiner, 
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v. Monakow): Sie beschränken sich nun mehr und mehr auf die Erledigung 
der in die unmittelbare Gegenwart fallenden Reizformen, während die 
höhere, auf langfristigen chronogen geschichteten Reizformen aufgebaute 
mnemische Integration immer ausschliesslicher dem Kortex zufällt, und 
zwar den wenig differenzierten Elementen der oberflächlichen Rinden- 
schichten (Neocortex)!), deren Ladungsdauer sich auf Jahre und Jahr- 
zehnte erstreckt und deren funktionelle Inanspruchnahme in der jeweiligen 
Gegenwart ausschliesslich auf Grund chronogen aufgebauter mnemi- 
scherReize(in Gestalt enorm komplizierter Erregungsbögen) erfolgt. Dabei 
beteiligen sich fortgesetzt die gleichen Elemente an den allerverschieden - 
sten Leistungen, indem sie immer aufs Neue wieder in anderer Kombination, 
in einen andern mnemischen Erregungsbogen eingeschaltet erscheinen. 

Wie geht nun innerhalb dieses komplizierten Apparates der Erwerb, 
bzw. die ‚„Erlernung‘‘ und ‚Einübung‘“ individuell (embiontisch) er- 
worbener Praxien vor sich? Zum Verständnis dieser Vorgänge müssen 
wir von dem ontogenetischen Aufbau der Bewegungen ausgehen. 
Ich folge dabei im Wesentlichen v. Monakow (58). 

Das, worüber das neugeborene Kind verfügt, sind zunächst lediglich 
eine Reihe von vorgebildeten Reflexmechanismen, die ganz ähnlich wie 
bei den niederen Tieren, in mannigfacher Weise im Dienste der Ur- 
instinkte (und durch dieselben ausgelöst) zur Verwendung kommen: 
Man denke beispielsweise an das Saugen an der Mutterbrust, an die ver- 
schiedenen Schutz- und Abwehrreflexe, wie das Schreien, Strampeln, 
Zurückziehen der Beine bei Reizung der Fussohle (Verkürzungsreflex) 
usw. Bei den niederen Tieren sind diese Reflexe, wie wir sahen, bereits 
serienweise zu bestimmten, biologisch zweckvollen Kombinationen 
alliiert und vermögen so für sich allein schon im Dienste der Instinkte 
als sog. „Instinkthandlungen‘ einen namhaften, vielleicht den grössten 
Teil des in der Horme latent fixierten Lebensprogramms des Geschöpfes 
zu bestreiten. Bei den höheren Tieren dagegen — und vollends beim 
Menschen — muss diese Integration im Laufe der individuellen ontogeneti- 
schen Entwicklung (in der Kindheit) erst erworben werden; die ange- 
borenen spinalen und subkortikalen Reflexmechanismen entbehren hier 
zunächst noch jeder höheren Ordnung, jeder höheren, über die Erforder- 
nisse der unmittelbaren Gegenwart hinausreichenden biologischen Ziel- 
strebigkeit und Zweckmässigkeit.?) Sie sind an sich zunächst noch ziel- 

1) Die hochdifferenzierten Zellen I. Kategorie, die sich in den tieferen Rindenschichten 
(Pulaeocortex, 4+.—6. Schicht) finden, sind ursprünglich wohl nichts anderes als in den Kortex 
hinaufgewanderte und in szine Organisation einb:zogene, spezialisicrte Abkömimlinge des 
subkortikilsn Reflexapparates. Ihnen dürfte vorzugsweise die Aufgabe der feineren 
Ausschleifung, die Präzisioinsmechanik der Motilität obliegen (sə z. B. den Ricsen- 
pyramidenzellen der vorderen Zentralwindung). 


2) Diese biologische Verarmung beruht zweifellos auf der ,, Ausraubung‘ der betr. 
Reflexzentren infolge der Wanderung der Funktion nach dem Frontalende. 
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und zwecklos und stellen bestenfalls nur ungeordnete Praxiefragmente 
dar. So hat beispielsweise Minkowski (53) kürzlich gezeigt, dass bei der 
„Rückenmarkskatze‘ der Kratzreflex lediglich aus einer Serie rasch 
aufeinander in der Luft erfolgender ‚Kratzbewegungen‘ besteht, wobei 
die gereizte Stelle überhaupt nicht erreicht wird; damit 
diese Reaktion praktisch wirklich zweckvoll werde (Beseitigung des 
Juckreizes durch Kratzen), bedarf es noch einer feineren Regulierung 
der alternierenden (,‚diadochokinetischen‘‘) Beuge- und Streckbewegungen 
des Hinterbeines bezüglich ihres Ausmasses, also einer Anpassung 
derselben an die nähere Örtlichkeit des Reizes oder der Erwerbung 
eines spezifischen Ortszeichens. Mit einem Worte: Es muss zu dem 
spinalen Reflex noch ein regulierender sensibler Grosshirneindruck 
(hintere Zentralwindung) hinzukommen. Und ähnlich verhält es sich auch 
mit den meisten übrigen subkortikalen Reflexen des Neugeborenen, die 
(mit Ausnahme gewisser viszeraler Reflexe!) samt und sonders unfähig 
sind, für sich allein auch nur die einfachsten biologischen (Horme-) 
Ziele des Gesamtorganismus in wirklich effektiver, zweckentsprechender 
Weise zu realisieren !1) 

Dagegen wird (wie dies eben beim Kratzreflex gezeigt wurde) 
dieser reflektorische Unterbau späterhin als feste Grund- 
lage in das Gefüge der späteren Praxien einbezogen resp. 
bei deren Exekution fortgesetzt wieder verwertet; er bildet 
gewissermassen den ‚eisernen Bestand“ (general pathway von 
Sherrington) auch aller später erworbenen bzw. erlernten komplizierteren 
Bewegungsfolgen oder ‚kinetischen Melodien‘, wie sie in den mannigfachen 
Praxien des Menschen und der höheren Tiere repräsentiert sind. Die 
Gesetze, nach denen diese höheren Integrationen erfolgen, sind im Prinzip 
die nämlichen, die wir schon bei der Erörterung der Instinktpraxien der 
niederen Tiere aufgezeigt haben, nur mit dem Unterschiede, dass die be- 
treffenden mnemischen Integrationen hier nicht, wie dort, schon von vorn- 
hereinerblich festgelegt sind sondern erst im Laufeder individuellen Entwick- 
lung, unter dem Einfluss der embiontischen Engraphie zustande kommen. 

1. Die ersten, mit individuellen Reizerfahrungen fest alliierten kineti- 
schen Melodien, die nun zu den primitiven Reflexen — bzw. über dieselben 
hinaus — hinzuerworben werden, betreffen die Orientierung am ei- 
genen Körper. Sie erfolgt unter der Leitung der Grosshirn- 
sensibilität und führt zu den sogenannten ‚‚reflexiven“ Orientierungs- 
und Zielbewegungen. Die physiologischen Komponenten, die hiebei 
hauptsächlich in Betracht kommen, wurden soeben am Beispiel des so- 


genannten ‚„Kratzreflexes““ aufgezeigt; es sind dies 


1) Es würde uns selbstverständlich zu weit führen, dies hier im einzelnen an den ver- 
schiedenen Reflexmechanismen des Neugeborenen aufzuzeigen. 
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a) die Erwerbung der sensiblen Ortszeichen, und 
b) die erst auf Grund dieser gewonnene feinere Abstufung und Regu- 
lierung der Reflexbewegung in Anpassung an die besondere Lokali- 
sation der gereizten Stelle, 
also im wesentlichen eine Alliierung exterozeptiver sensibler Reizformen 
mit propriozeptiven (,,Kinaesthesien‘“). | 

Sind die betreffenden sensorisch-kinesthetischen Engrammkomplexe 
einmal erworben, so können sie selbstverständlich auch jederzeit auf rein 
mnemischem Wege ekphoriert werden, d. h. es kann nun eine bestimmte 
Körperstelle jederzeit auch ohne aktuelle Reizung dieser Stelle richtig 
aufgezeigt (‚‚gefunden‘‘) werden. In der Folge werden dann diese ‚aus dem 
Gedächtnis‘ erfolgenden ÖOrientierungsbewegungen ihrerseits wieder 
mnemisch registriert und bei jeder Wiederholung durch weitere 
Komponenten (akustische, optische usw.) bereichert, so dass nun z.B. 
die eigene Nase schon auf die blosse Aufforderung (akustisch-mnemischer 
Reiz) hin gezeigt werden kann. Auch alliieren sich die verschie- 
denen Örientierungsbewegungen sekundär miteinander, in- 
dem später z. B. die Bewegungen der Hand nach der gereizten Stelle von 
entsprechenden reflektorischen Augeneinstellungsbewegungen 
begleitet und durch letztere noch feiner reguliert werden. 

2. Recht frühzeitig werden sodann unter der Leitung mannigfacher, 
besonders affektbetonter, sensorischer (auch akustischer und optischer) Ein- 
drücke die reflektorischen Ausdrucksbewegungen, also die Laut- 
gebung, die Mimik und Pantomimik, feiner ausgebaut, indem die be- 
treffenden Reflexe mit bestimmten affektiven Erfahrungskomplexen in 
einen festen assoziativen (Kausal-) Zusammenhang treten und von nun 
an nur mehr in dieser spezifischen Verknüpfung und in der 
besonderen Ausgestaltung, die sie anlässlich des betreffenden Erlebnisses 
erfuhren, also in Form bedingter Reflexe auftreten. Dabei finden, soweit 
es sich um pantomimische Bewegungen handelt, auch allfällig bereits er- 
worbene reflexive Zielbewegungen wiederum in diesem besonderen Zu- 
sammenhange Verwertung, man denke hier beispielsweise nur an die 
mannigfachen Äusserungen des Schreckes (Schutz bedrohter Körperteile 
durch die Hand, z. B. Bedeckung der Augen, Wegwendung des Kopfes 
usw.). Was die ebenfalls hierher gehörenden sprachlichen Ausdrucks- 
bewegungen anbelangt, so werden dieselben bekanntlich in erster Linie 
durch akustische Eindrücke feiner ausgebaut. 

3. Etwa gleichzeitig mit dem feineren Ausbau der Affektsprache 
(Symbolik im weitesten Sinne) setzt der sukzessive Erwerb der sogenannten 
Prinzipalbewegungen, des Sich-Aufrichtens, Sitzens, Stehens, Gehens, 
Laufens, Springens, Kletterns, Schwimmens, sowie der zur selbständigen 
Nahrungsaufnahme erforderlichen Prinzipalbewegungen der Arme und der 
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bectandig flies-cer den durar: éten (rescrerens, unter olem Az- 
In.chder honeren I "io former. iss WesertiirkenunterierNSilwels 
de, Bewus--tzeinab: Min besbachte z. B. kleine Kirie 
lernen, Kuahben beim Sehairmunterricht. man suche sioh in die Erirne- 
pong 2urickzurifen, Wie man seinerzeit das Klavier-tiel œler irienieine 
andere Versickele Praxie erlernt hat. e: Kind hartiert Sr Ae Lt Zen: 
Ich planlos berur, probiert #9 large alle mözlichen Bewerungs-kom.hirz- 
tionen, bis enral dieser oder jener Griff gelingt”, d. h. zum Erfolze funn: 
diese eine erfolureiche kinetische Melodie wird denn. ehen infolze der mit 
ıhr verbundenen Affektbetonung, einen Ensrammkomplex von besonders 
ero=-er Vividität hinterla--en, der daher auch bei Wiederkehr der ent- 
‚prechenden Sitnation besonders leicht ekphorierbar ist (affektive 
„Pahnung‘). Von einer bewussten Einprägung der betreffer- 
den kinetischen Melodien kann dabei keine Rede sein: auch 
die allmähliche Beherr-chung derselben bis zur völligen sekundären Auto 
inatilderung ist Jedizlich die selbstverständliche Folge der zahllosen sich 
“uperponierenden Engramm-chichten, die wir von jeder einzelnen Be- 
wegung-folge im Laufe der unzähligen Wiederholungen allmählich ge- 
winnen (Cfr. hieriber das auf S. 72 Cesagte). 

D Borden letzteren Bewegangen finden natürlich auch wieder vorgängig erworbore 


prionitive Orientierungabewegungen am eigenen Körper Verwendung: bilden sie doch die 
notweneliye Voraussetzung jener, 
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Wenn nun schon der Erwerb der zahllosen kinetischen Melodien 
der Praxien des täglichen Lebens seinerzeit, d. h. in der Kindheit ohne 
bewusste Einprägung im Einzelnen vor sich ging, so gehi deren Exekution 
später, beim Erwachsenen, wo diese Praxien grösstenteils schon völlig 
zu sekundären Automatismen erstarrt sind, vollends ohne wesentliche 
psychische Arbeit, am allerwenigsten auf Grund irgendwelcher bewusster 
Überlegungen von statten. Die Arbeit wurde seinerzeit bei der all- 
mählichen Einübung unter unzähligen Wiederholungen und Fehlleistungen, 
bei der Engraphie, geleistet; bei der Reproduktion der späteren Auto- 
matismen dagegen wird lediglich in dem Schatze der zahllosen fertig zur 
Verfügung stehenden kinetischen Melodien geschöpft, wobei diejenigen 
mnemischen und originalen Reize ohne weiteres wieder ekphorisch wirken, 
die seinerzeit zur Engraphie Anlass gaben. Dabei haben wir über das 
Wie? der Ausführung (,‚Bewegungsvorstellungen‘‘, kinetische Engramme) 
und der sukzessiven Verknüpfung der einzelnen Bewegungsabläufe, die 
zum Ziele führen sollen, auch nicht die leiseste Ahnung; der 
„ideatorische Entwurf“, der nach Liepmann der Ausführung 
jeder Praxie vorausgehen soll, ist eine leere psychologische 
Konstruktion, die mit dem wirklichen biologisch-physiologi- 
schen. Geschehen nichts zu tun hat.!) Wir bedürfen eines solchen 
vorgängigen ‚ideatorischen Entwurfes‘‘ eben deshalb gar nicht, weil die 
betreffenden kinetischen Melodien schon in früher Kindheit festgelegt 
wurden und sich nun bei jeder späteren Reproduktion ganz automatisch, 
nach Art bedingter Reflexe, wieder abwickeln. Müssten wir uns vor 
der Ausführung jeder Zweckhandlung jedesmal wieder aufs neue auf das 
Wie? der betreffenden Bewegungen besinnen, so kämen wir überhaupt 
an kein Ziel; es ginge uns dann etwa wie jenem Tausendfuss der indischen 
Fabel, der sich eines schönen Tages, als er unter einem Steine der Ver- 
dauung oblag, voller Verwunderung fragte, wie er es eigentlich anfange, 
seine vielen Füsse bei der Vorwärtsbewegung stets in der förderlichen 
Reihenfolge zu bewegen. Er sann solange darüber nach, bis er sich über- 


1) Die bezüglichen Konstruktionen Liepmann’s, Goldstein’s und anderer werden nicht 
nur den wirklichen physiclogischen Vorgängen in keiner Weise gerecht, sondern sie bieten 
nicht einmal eine „psychologische Analys> derselben; sie sind iin Grunde nichts weiter 
als eine gänzlich müssige spekulative Beschreibung dessen, was etwa in uns vorgehen würde, 
wenn wir alle kinetischen Einzelphason der Bewegung bewusst erleben würden. 

Natürlich soll damit keineswegs geleugnet werden, dass das Bowusstsein beim 
Handeln auch eine gewiss Bedeutung hat oder wenigstens haben kann: Wenn wir irgend 
eine technisch sehwierige Menipulation. z. B. des Einfädeln emer Nadel, vornehmen sollen, 
Bo wird uns dies in der Regel nur bei Aufwendung eines gewissen Mass:s von bewusster 
Konzentration (Aufmerksamkeit) gelingen. Allein die bewussto Aufmerksımkeit, die 
wir der Aktion zuwenden, dient hier lediglich der bess»ren sensiblen und s>nsorischen Kon- 
trolle durch die Sinne; von einer bewussten Ausführung der betreffenden kinetisehen 
Figuren als solcher (etwa im Sinne einer bowussten Überlegung: „Nun musst du den Zeige- 
finger etwas mehr beugen, den Daumen etwas mehr strecken” usw.) kann dubei keine 
Rede szin. 
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Al, aatat zung. Melhronner Uu. A. Aas gerade die Tumorfalle sich von diesem 
Ins htepunzte ans far das Studium der Apraxiefraze als besonders 
rue Ltr creer und de-hash keinesfalls ven demselben ausgeschlossen 
werben durfen, 

Vus daseren die Wirkung rein örtlicher Defekte betrifft, so 
kum durch solche das Handeln nur eine mehr oder weniger schwere Ver- 
ren lung Gnfolye der Vernichtung palaeokortikaler Reflexapparate) 
(lu: n, enz. ler, wir: schon gesagt, an sich dauernd aufgehoben 
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werden. Das Handeln wird also, sofern allgemein-pathologische Prozesse 
fehlen und nachdem die akute Phase der Diaschisis abgeklungen ist, bald 
da, bald dort einzelner physiologischer Komponenten beraubt 
erscheinen, dabei jedoch hinsichtlich seiner intentionellen Auslösung, 
Sukzession und nach seiner allgemeinen kinematischen Struktur, so 
wie sie in früher Jugend erworben wurde, weiter von statten gehen. Aber 
auch die apraktischen Störungen, wie sie bei Vorhandensein der 
oben erwähnten Bedingungen auftreten, kommen keineswegs einer Auf- 
hebung des Handelns gleich, sondern bedeuten lediglich einen nach 
bestimmten biologischen Gesetzen erfolgenden Abbau des 
Handelns, eine Desintegration der Praxie auf eine mehr oder 
minder frühe ontogenetische bzw. phylogenetische Stufe. Sofern dabei 
infolge der besonderen Lokalisation des Herdes auch die Erregungsfläche 
des palaeokortikalen Reflexapparates eingeschränkt, resp. teilweise zerstört 
ist, werden natürlich auch die Vorstufen der eigentlichen Praxien 
(Orientierung am eigenen Körper, affektive Symbolik, Prinzipalbe- 
wegungen) mehr oder minder schwer beeinträchtigt (abgebaut) werden, 
wodurch dann der Anschein entstehen kann, als ob bei der Apraxie mit- 
unter gerade die primitiveren motorischen Leistungen am schwersten ge- 
schädigt seien. Dass dieses Verhalten nur in scheinbarem Widerspruch 
zur Abbautheorie steht, wurde S. 70 eingehend begründet. 

Indessen verhehlen wir uns nicht, dass wir von einem völlig befriedigen- 
den Verständnis der ungeheuer verwickelten Bio-Physiologie des Handelns 
und damit der pathophysiologischen Mechanismen der Apraxie noch 
immer weit entfernt sind. Auch wir mussten uns ja in der vorliegenden 
Arbeit im wesentlichen darauf beschränken, einige neue Gesichtspunkte 
in die Diskussion dieser komplexen Frage zu bringen und an Hand einer 
sorgfältigen Analyse des grossen, im hirnanatomischen Institut und in der 
Nervenpoliklinik von Zürich niedergelegten Beobachtungsmaterials ge- 
wisse, gerade gegenwärtig im Vordergrunde der Diskussion stehende Fragen 
einer vorläufigen Klärung näherzubringen. 


Für die Überlassung dieses Materials, ohne welches die vorliegende 
Arbeit ganz undenkbar gewesen wäre, spreche ich Herrn Prof. v. Monakow 
auch an dieser Stelle meinen tiefgefühlten Dank aus. 
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3. Über den zeitlichen Verlauf der Muskelatrophie 


nach Sehnendurchschneidung. 


Von ALEKSANDER AUDOVA, 
Volontär-Assistent am Institut. 


Mit 3 Figuren. 


I. 

Der Verlauf der Muskelatrophie, wie sie nach der Sehnendurch- 
schneidung eintritt, ist schon vielfach untersucht worden. Die Aufmerk- 
samkeit ist dabei hauptsächlich auf die histologischen Veränderungen 
gerichtet gewesen. Soviel mir bekannt ist, haben nur Schradieck!) und 
Krauss ?) auch den Verlust an Muskelsubstanz quantitativ bestimmt. Da 
die von diesen Autoren erhaltenen Werte jedoch recht beträchtliche 
Schwankungen aufweisen, ist es auf Grund ihrer Angaben nicht möglich, 
ein klares Bild von dem zeitlichen Verlauf der Atrophie zu gewinnen. 
Deshalb erschien es wünschenswert, den zeitlichen Verlauf der Atrophie 
nach Sehnendurchschneidung in einer systematischen, eigens darauf ge- 
richteten Untersuchung zu verfolzen. 

Zu diesem Zwecke wurde eine Anzahl von Versuchen am K.aninchen 
ausgeführt. Die Haut und die Faszien wurden der Länge nach über der 
linken Achillessehne in einer Ausdehnung von ca. 3 cm durchschnitten, 
die Sehne aus der Scheide herausgehoben und ein 1 bis 2 cm langes Stück 
der Sehne mit der Schere herausgeschnitten, wobei die Faszien und Blut- 
gefässe (A. und V. tibialis posterior) unversehrt blieben. Nach einer be- 
stimmten Zeit wurden die tenotomierten Muskeln (Gastrocnemiusgruppe: 
m. soleus, gastrocnemius med. und lat. zusammen mit dem m. plantaris) 
exzidiert und gewogen. Wie in meinen früher mitgeteilten Versuchen,?) 
wurden die Muskeln vorsichtig von den Faszien und Knochen getrennt, 
die Blutgefässe abgeklemmt oder unterbunden. Die in Wägegläschen 
gewogenen Muskeln wurden im Thermostaten bei 105—110 Grad C. 


1) C. Schradieck, Untersuchungen an Muskel und Sehne nach der Tenotomie. In.- 


Diss. Rostock 1900. 

2) E. Krauss, Beiträge zur Muskelpathologie. Virchow’s Archiv, 118, 1888, S. 315 
bis 333. — Einzelne Angaben finden sich auch bei anderen Autoren. 

3) A. Audova, Über den zeitlichen Verlauf der Atrophie des Skelettinuskels nach 
Durchschneidung des Nerven. Dieses Archiv, IX. Bd., 2. Heft (S. 270). 
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zunehmender Komplikation der Lebensbedingungen (des ,,biologischen 
Bereiches‘) früher oder später unausbleiblich ist, vorgängig irgendeinmal 
zwei gegensätzliche Instinkte mit einander in Kollision gerieten: Es 
siegt dann in der Regel die höhere, biologisch wertvollere Instinktform 
mitsamt den zugehörigen Bewegungsautomatismen, und 
diese erscheinen von nun an sekundär ein- für allemal fest 
mit jenem ursprünglich heterogenen Reizkomplex mnemisch 
verkoppelt, derart, dass die betreffende Serie von Reflexbewegungen 
von nun an nicht allein durch den ihr ursprünglich adäquaten Sinnes- 
eindruck, sondern ausserdem auch noch durch jenen ursprünglich fremden 
Reiz auslösbar ist. Mit andern Worten: Die ursprünglich starr an eine 
ganz bestimmte Reizeinwirkung gebundene erblich vorgebildete Reaktion 
hat ihren ekphorischen Bereich erweitert, indem sie sich neue 
Ekphoriemöglichkeiten geschaffen hat, sie ist zum sogenannten ,,be- 
dingten Reflex‘ (Pawlow) geworden. Indem nun das Tier sich im Laufe 
seines individuellen Daseins einen gewissen (wenn auch vorerst noch sehr 
bescheidenen) Besitzstand solcher bedingter Reflexe erwirbt, ist es in der 
Lage, seine angeborenen Praxien in viel mannigfaltigerer 
und zweckmässig individuell angepasster Weise zu ver- 
werten, als ihm dies zu Beginn seines individuellen Daseins möglich war: 
Es hat eine Reihe von sekundären Automatismen oder ,,Gewohn- 
heiten“ (Forel) ausgebildet, welche das Resultat eines gewissen Lernens 
aus Erfahrung darstellen. Dabei ist jedoch an den einzelnen Automatis- 
men (Serienreflexen) als solchen vorerst noch gar nichts geändert; der 
Fortschritt besteht lediglich darin, dass dieselben nunmehr auf mannig- 
fachere Reize hin (d. h. von verschiedenen Instinktkcmplexen aus) in 
Aktion gebracht werden können und somit in mannigfaltigerer Weise als 
bisher und in abgeänderter Reihenfolge verfügbar geworden sind. Von 
einer individuellen Vervollkommnung der einzelnen Automatismen oder 
hereditären Praxien selbst, wie sie bei den höheren Tieren durch die 
Übung erreicht wird, kann dagegen auf dieser Stufe noch keine 
Rede sein. 

Dieses letztere Moment, nämlich der individuelle Erwerb bzw. 
die individuelle Vervollkommnung ‚„kinetischer Melodien“ 
(Praxieelemente) durch Übung im Laufe der Ontogenese, 
beginnt erst mit der Entwicklung des Grosshirns eine nennenswerte 
Rolle zu spielen: Im Zusammenhange mit der wachsenden Ausdehnung 
dieser mächtigen sekundären Erregungsfläche werden die subkortikalen 
. Reflexapparate in zunehmendem Umfange ‚funktionell ausgeraubt“ 
(v. Monakow), d. h. von den höheren, mnemischen Funktionen, die ihnen, 
soweit sie schon vorhanden waren, ehemals auch noch zufielen, entlastet. 
(‚Wanderung der Funktion nach dem Frontalende“, Steiner, 
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v. Monakow): Sie beschränken sich nun mehr und mehr auf die Erledigung 
der in die unmittelbare Gegenwart fallenden Reizformen, während die 
höhere, auf langfristigen chronogen geschichteten Reizformen aufgebaute 
mnemische Integration immer ausschliesslicher dem Kortex zufällt, und 
zwar den wenig differenzierten Elementen der oberflächlichen Rinden- 
schichten (Neocortex)!), deren Ladungsdauer sich auf Jahre und Jahr- 
zehnte erstreckt und deren funktionelle Inanspruchnahme in der jeweiligen 
Gegenwart ausschliesslich auf Grund chronogen aufgebauter mnemi- 
scherReize(in Gestalt enorm komplizierter Erregungsbögen) erfolgt. Dabei 
beteiligen sich fortgesetzt die gleichen Elemente an den allerverschieden - 
sten Leistungen, indem sie immer aufs Neue wieder in anderer Kombination, 
in einen andern mnemischen Erregungsbogen eingeschaltet erscheinen. 

Wie geht nun innerhalb dieses komplizierten Apparates der Erwerb, 
bzw. die „Erlernung‘ und ‚Einübung‘‘ individuell (embiontisch) er- 
worbener Praxien vor sich? Zum Verständnis dieser Vorgänge müssen 
wir von dem ontogenetischen Aufbau der Bewegungen ausgehen. 
Ich folge dabei im Wesentlichen v. Monakow (58). 

Das, worüber das neugeborene Kind verfügt, sind zunächst lediglich 
eine Reihe von vorgebildeten Reflexmechanismen, die ganz ähnlich wie 
bei den niederen Tieren, in mannigfacher Weise im Dienste der Ur- 
instinkte (und durch dieselben ausgelöst) zur Verwendung kommen: 
Man denke beispielsweise an das Saugen an der Mutterbrust, an die ver- 
schiedenen Schutz- und Abwehrreflexe, wie das Schreien, Strampeln, 
Zurückziehen der Beine bei Reizung der Fussohle (Verkürzungsreflex) 
usw. Bei den niederen Tieren sind diese Reflexe, wie wir sahen, bereits 
serienweise zu bestimmten, biologisch zweckvollen Kombinationen 
alliiert und vermögen so für sich allein schon im Dienste der Instinkte 
als sog. „Instinkthandlungen‘ einen namhaften, vielleicht den grössten 
Teil des in der Horme latent fixierten Lebensprogramms des Geschöpfes 
zu bestreiten. Bei den höheren Tieren dagegen — und vollends beim 
Menschen — muss diese Integration im Laufe der individuellen ontogeneti- 
schen Entwicklung (in der Kindheit) erst erworben werden; die ange- 
borenen spinalen und subkortikalen Reflexmechanismen entbehren hier 
zunächst noch jeder höheren Ordnung, jeder höheren, über die Erforder- 
nisse der unmittelbaren Gegenwart hinausreichenden biologischen Ziel- 
strebigkeit und Zweckmässigkeit.?) Sie sind an sich zunächst noch ziel- 

1) Die hochdifferenzierten Zellen I. Kategorie, die sich in den tieferen Rindenschichten 
(Palaeocortex, 4+.—6. Schicht) finden, sind ursprünglich wohlnichtsanderesalsin den Kortex 
hinaufgewanderte und in seine Organisation einbozogene, spezialisierte Abkömmlinge des 
subkortikılen Reflexapparates. Ihnen dürfte vorzugsweise die Aufgabe der feineren 
Ausschleifung, die Präzisionsmechanik der Motilität obliegen (so z. B. den Riesen- 
pyramidenzellen der vorderen Zentralwindung). 


3) Diese biologische Verarmung berulit zweifellos auf der „Ausraubung‘“ der betr. 
Reflexzentren infolge der Wanderung der Funktion nach dem Frontulende. 
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und zwecklos und stellen bestenfalls nur ungeordnete Praxiefragmente 
dar. So hat beispielsweise Minkowski (53) kürzlich gezeigt, dass bei der 
„Rückenmarkskatze‘‘ der Kratzreflex lediglich aus einer Serie rasch 
aufeinander in der Luft erfolgender ‚‚Kratzbewegungen‘“ besteht, wobei 
die gereizte Stelle überhaupt nicht erreicht wird; damit 
diese Reaktion praktisch wirklich zweckvoll werde (Beseitigung des 
Juckreizes durch Kratzen), bedarf es noch einer feineren Regulierung 
der alternierenden (,,diadochokinetischen‘*) Beuge- und Streckbewegungen 
des Hinterbeines bezüglich ihres Ausmasses, also einer Anpassung 
derselben an die nähere Örtlichkeit des Reizes oder der Erwerbung 
eines spezifischen Ortszeichens. Mit einem Worte: Es muss zu den 
spinalen Reflex noch ein regulierender sensibler Grosshirneindruck 
(hintere Zentralwindung) hinzukommen. Und ähnlich verhält es sich auch 
mit den meisten übrigen subkortikalen Reflexen des Neugeborenen, die 
(mit Ausnahme gewisser viszeraler Reflexe!) samt und sonders unfähig 
sind, für sich allein auch nur die einfachsten biologischen (Horme-) 
Ziele des Gesamtorganismus in wirklich effektiver, zweckentsprechender 
Weise zu realisieren !!) 

Dagegen wird (wie dies eben beim Kratzreflex gezeigt wurde) 
dieser reflektorische Unterbau späterhin als feste Grund- 
lage in das Gefüge der späteren Praxien einbezogen resp. 
bei deren Exekution fortgesetzt wieder verwertet; er bildet 
gewissermassen den ‚eisernen Bestand“ (general pathway von 
Sherrington) auch aller später erworbenen bzw. erlernten komplizierteren 
Bewegungsfolgen oder ‚‚kinetischen Melodien‘‘, wie siein den mannigfachen 
Praxien des Menschen und der höheren Tiere repräsentiert sind. Die 
Gesetze, nach denen diese höheren Integrationen erfolgen, sind im Prinzip 
die nämlichen, die wir schon bei der Erörterung der Instinktpraxien der 
niederen Tiere aufgezeigt haben, nur mit dem Unterschiede, dass die be- 
treffenden mnemischen Integrationen hier nicht, wie dort, schon von vorn- 
hereinerblich festgelegt sind,sondern erst im Laufeder individuellen Entwick- 
lung, unter dem Einfluss der embiontischen Engraphie zustande kommen. 

l. Die ersten, mit individuellen Reizerfahrungen fest alliierten kineti- 
schen Melodien, die nun zu den primitiven Reflexen — bzw. über dieselben 
hinaus — hinzuerworben werden, betreffen die Orientierung am ei- 
genen Körper. Sie erfolgt unter der Leitung der Grosshirn- 
sensibilität und führt zu den sogenannten ‚‚reflexiven“ Orientierungs- 
und Zielbewegungen. Die physiologischen Komponenten, die hiebei 
hauptsächlich in Betracht kommen, wurden soeben am Beispiel des so- 


genannten „Kratzreflexes” aufgezeigt; es sind dies 


l) Es würde uns selbstverständlich zu weit führen, dies hier im einzelnen an den ver- 
schiedenen Reflexmechenisinen des Neugeborenen aufzuzeigen. 
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a) die Erwerbung der sensiblen Ortszeichen, und 
b) die erst auf Grund dieser gewonnene feinere Abstufung und Regu- 
lierung der Reflexbewegung in Anpassung an die besondere Lokali- 
sation der gereizten Stelle, 
also im wesentlichen eine Alliierung exterozeptiver sensibler Reizformen 
mit propriozeptiven (,,Kinaesthesien‘). 

Sind die betreffenden sensorisch-kinesthetischen Engrammkomplexe 
einmal erworben, so können sie selbstverständlich auch jederzeit auf rein 
mnemischem Wege ekphoriert werden, d. h. es kann nun eine bestimmte 
Körperstelle jederzeit auch ohne aktuelle Reizung dieser Stelle richtig 
aufgezeigt (‚gefunden‘) werden. In der Folge werden dann diese ‚aus dem 
Gedächtnis“ erfolgenden Orientierungsbewegungen ihrerseits wieder 
mnemisch registriert und bei jeder Wiederholung durch weitere 
Komponenten (akustische, optische usw.) bereichert, so dass nun z. B. 
die eigene Nase schon auf die blosse Aufforderung (akustisch-mnemischer 
Reiz) hin gezeigt werden kann. Auch alliieren sich die verschie- 
denen Örientierungsbewegungen sekundär miteinander, in- 
dem später z. B. die Bewegungen der Hand nach der gereizten Stelle von 
entsprechenden reflektorischen Augeneinstellungsbewegungen 
begleitet und durch letztere noch feiner reguliert werden. 

2. Recht frühzeitig werden sodann unter der Leitung mannigfacher, 
besonders affektbetonter, sensorischer (auch akustischer und optischer) Ein- 
drücke die reflektorischen Ausdrucksbewegungen, also die Laut- 
gebung, die Mimik und Pantomimik, feiner ausgebaut, indem die be- 
treffenden Reflexe mit bestimmten affektiven Erfahrungskomplexen in 
einen festen assoziativen (Kausal-) Zusammenhang treten und von nun 
an nur mehr in dieser spezifischen Verknüpfung und in der 
besonderen Ausgestaltung, die sie anlässlich des betreffenden Erlebnisses 
erfuhren, also in Form bedingter Reflexe auftreten. Dabei finden, soweit 
es sich um pantomimische Bewegungen handelt, auch allfällig bereits er- 
worbene reflexive Zielbewegungen wiederum in diesem besonderen Zu- 
sammenhange Verwertung, man denke hier beispielsweise nur an die 
mannigfachen Äusserungen des Schreckes (Schutz bedrohter Körperteile 
durch die Hand, z. B. Bedeckung der Augen, Wegwendung des Kopfes 
usw.). Was die ebenfalls hierher gehörenden sprachlichen Ausdrucks- 
bewegungen anbelangt, so werden dieselben bekanntlich in erster Linie 
durch akustische Eindrücke feiner ausgebaut. 

3. Etwa gleichzeitig mit dem feineren Ausbau der Affektsprache 
(Symbolik im weitesten Sinne) setzt der sukzessive Erwerb der sogenannten 
Prinzipalbewegungen, des Sich-Aufrichtens, Sitzens, Stehens, Gehens, 
Laufens, Springens, Kletterns, Schwimmens, sowie der zur selbständigen 
Nahrungsaufnahme erforderlichen Prinzipalbewegungen der Arme und der 
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Hände (Ergreifen, Festhalten und zum Munde führen der Nahrungs- 
objekte)!) ein. Es handelt sich hier im wesentlichen um eine verwickelte 
Integration mannigfacher spinaler Reflexe zu höheren bio- 
logischen Zwecken, eine Integration, die hauptsächlich auf dem Wege 
der höheren Propriozeptivität (im Sinne v. Monakow’s) geleistet wird und 
die natürlich vollständig unbewusst (siehe später!) vor sich geht. 

4. Nun erst kommt es sukzessive zum Erwerb der mannigfachen 
komplizierten Fertigkeitsbewegungen (Orientierung am Objekt), 
über die der Erwachsene im späteren Leben in so souveräner Weise ver- 
fügt. Die dabei zu leistenden Integrationen sind wohl das komplizierteste, 
was man sich denken kann; sie setzen im Grunde den vorgängigen Erwerb 
aller der bis jetzt genannten primitiveren Praxien voraus, indem die- 
selben hier ihrerseits wieder in einen höheren Verband auf- 
genommen (integriert) erscheinen und bei der Exekution der be- 
treffenden Fertigkeiten fortgesetzt wieder in der mannigfachsten Weise 
zur Verwendung kommen. (Integrative Alliierung und feinere Abstufung 
von Prinzipalbewegungen und Zielbewegungen miteinander unter Leitung 
der höheren (gnostischen) kortikalen Sensibilität). 

Der sukzessive Erwerb dieser verwickelten Integrationen, also die 
„Erlernung‘“ und Einübung der unzähligen ‚kineticchen Melodien‘ 
des täglichen Lebens von früher Kindheit an, spielt sich, in Gestalt eines 
beständig fliessenden dynamischen Geschehens, unter dem An- 
trieb der höheren Instinktformen, im Wesentlichenunterder Schwelle 
des Bewusstsein ab: Man beobachte z. B. kleine Kinder beim Laufen- 
lernen, Knaben beim Schwimmunterricht, man suche sich in die Erinne- 
rung zurückzurufen, wie man seinerzeit das Klavierspiel oder irgendeine 
andere verwickelte Praxie erlernt hat. Das Kind hantiert zunächst ziem- 
lich planlos herum, probiert so lange alle möglichen Bewegungskombina- 
tionen, bis einmal dieser oder jener Griff ‚gelingt‘, d.h. zum Erfolge führt; 
diese eine erfolgreiche kinetische Melodie wird dann, eben infolge der mit 
ihr verbundenen Affektbetonung, einen Engrammkomplex von besonders 
grosser Vividität hinterlassen, der daher auch bei Wiederkehr der ent- 
sprechenden Situation besonders leicht ekphorierbar ist (affektive 
„Bahnung‘‘). Von einer bewussten Einprägung der betreffen- 
den kinetischen Melodien kann dabei keine Rede sein; auch 
die allmähliche Beherrschung derselben bis zur völligen sekundären Auto- 
matisierung ist lediglich die selbstverständliche Folge der zahllosen sich 
superponierenden Engrammschichten, die wir von jeder einzelnen Be- 
wegungsfolge im Laufe der unzähligen Wiederholungen allmählich ge- 
winnen (Cfr. hierüber das auf S. 72 CGesagte). 
© 1) Boi den letzteren Bewegungen finden natürlich auch wieder vorzängig erworbere 


primitive Orientierungsbewegungzen am eigenen Körper Verwendung: bilden sie doch die 
notwendige Voraussetzung jener, 





Wenn nun schon der Erwerb der zahllosen kinetischen Melodien 
der Praxien des täglichen Lebens seinerzeit, d. h. in der Kindheit ohne 
bewusste Einprägung im Einzelnen vor sich ging, so gehi deren Exekution 
später, beim Erwachsenen, wo diese Praxien grösstenteils schon völlig 
zu sekundären Automatismen erstarrt sind, vollends ohne wesentliche 
psychische Arbeit, am allerwenigsten auf Grund irgendwelcher bewusster 
Überlegungen von statten. Die Arbeit wurde seinerzeit bei der all- 
mählichen Einübung unter unzähligen Wiederholungen und Fehlleistungen, 
bei der Engraphie, geleistet; bei der Reproduktion der späteren Auto- 
matismen dagegen wird lediglich in dem Schatze der zahllosen fertig zur 
Verfügung stehenden kinetischen Melodien geschöpft, wobei diejenigen 
mnemischen und originalen Reize ohne weiteres wieder ekphorisch wirken, 
die seinerzeit zur Engraphie Anlass gaben. Dabei haben wir über das 
Wie? der Ausführung (,‚Bewegungsvorstellungen‘‘, kinetische Engramme) 
und der sukzessiven Verknüpfung der einzelnen Bewegungsabläufe, die 
zum Ziele führen sollen, auch nicht die leiseste Ahnung; der 
„idestorische Entwurf“, der nach Liepmann der Ausführung 
jeder Praxie vorausgehen soll, ist eine leere psychologische 
Konstruktion, die mit dem wirklichen biologisch-physiologi- 
schen Geschehen nichts zu tun hat.!) Wir bedürfen eines solchen 
vorgängigen „ideatorischen Entwurfes‘“ eben deshalb gar nicht, weil die 
betreffenden kinetischen Melodien schon in früher Kindheit festgelegt 
wurden und sich nun bei jeder späteren Reproduktion ganz automatisch, 
nach Art bedingter Reflexe, wieder abwickeln. Müssten wir uns vor 
der Ausführung jeder Zweckhandlung jedesmal wieder aufs neue auf das 
Wie? der betreffenden Bewegungen besinnen, so kämen wir überhaupt 
an kein Ziel; es ginge uns dann etwa wie jenem Tausendfuss der indischen 
Fabel, der sich eines schönen Tages, als er unter einem Steine der Ver- 
dauung oblag, voller Verwunderung fragte, wie er es eigentlich anfange, 
seine vielen Füsse bei der Vorwärtsbewegung stets in der förderlichen 
Reihenfolge zu bewegen. Er sann solange darüber nach, bis er sich über- 


1) Die bezüglichen Konstruktionen Liepmann’s, Goldstein’s und anderer werden nicht 
nur den wirklichen physiclogischen Vorgängen in keiner Weise gerecht, sondern sie bieten 
nicht einmal eine „psychologische‘‘ Analysa dersalben; sie sind im Grunde nichts weiter 
alseine gänzlich müssige spekulative Beschreibung dessen, was etwa in uns vorgehen würde, 
wenn wir alle kinetischen Einzelphas>n der Bewegung bewusst erleben würden. 

Natürlich soll damit keineswegs geleugnet werden, dass das Bewusstsein beim 
Handeln euch eine gewiss: Bedeutung hat oder wenigstens haben kann: Wenn wir irgend 
eine technisch schwierige Manipulation. z. B. des Einfüdeln einer Nadel, vornehmen sollen, 
sp wird uns dies in der Regel nur bei Aufwendung eines gewissn Mass:s von bewusster 
Konzentration (Aufmerksamkeit) gelingen. Allein die bewusste Aufmerksamkeit, die 
wir der Aktion zuwenden, dient hier lediglich der besseren sensiblen und s:nsorischen Kon- 
trolle dureh die Sinne; — von einer bewussten Ausführung der betreffenden kinetischen 
Figuren als souleher (etwa im Sinne einer bewussten Überlegung: „Nun musst du den Zeige- 
finger etwas mehr beugen, den Daumen etwas mehr strecken” usw.) kann dabei keine 
Rede svin. 
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haupt nicht mehr bewegen konnte! Der Denkfehler, den die Autoren bei 
der Aufstellung solcher psychologischer Konstruktionen begehen, liegt 
im Wesentlichen darin, dass sie einen dynamischen Vorgang, wie das Han- 
deln aus Einwirkungen, welche in die unmittelbare Gegenwart 
fallen, zu erklären und zu analysieren suchen, während die eigent- 
lichen physiologischen Quellen desselben in Wirklichkeit 
der Vergangenheit angehören und bis in die früheste Kindheit zurück- 
reichen. 


Über das Wesen der apraktischen Störungen, wie wir sie beim 
Menschen beobachten, bzw. über die hier waltenden pathophysiologi- 
sohen Vorgänge, können wir uns nach dem Gesagten nunmehr kurz 
fassen: | | 
Es wurde im vorhergehenden gezeigt, wie das Handeln sich im Laufe 
der Phylo- wie der Ontogenese aus enorm komplizierten chronogen ge- 
schichteten Erregungsbögen aufbaut, deren jeder einzelne mehr oder 
weniger das gesamte Zentralnervensystem umfasst. Wenn dies richtig ist, 
so folgt daraus ohne weiteres, dass ein so weitschichtiger Mechanismus 
niemals durch einen, wie immer ausgedehnten, örtlichen 
Defekt der Hirnsubstanz dauernd zerstört, vernichtet wer- 
den kann. Damit es zu nennenswerten Störungen des Handelns komme, 
muss also stets das gesamte Grosshirn mehr oder weniger geschädigt 
sein, sei es durch diffuse pathologische Prozesse, oder durch toxische Ein- 
flüsse, oder endlich bei örtlicben Herden im Initialstadium durch aus- 
gedehnte, vom Herd ausgehende funktionelle Shockwirkungen (Dia- 
schisis). Eine eingehende Analyse unserer Beobachtungen hat uns die 
Richtigkeit dieser Auffassung (die in dieser Schärfe bisher nur durch 
v. Monakow vertreten wurde) sowohl auf Grund der klinischen wie der 
anatomischen Tatbestände in vollem Umfange bestätigt — ins- 
besondere fanden wir es auch von diesem Gesichtspunkt aus nunmehr 
vollkommen begreiflich, weshalb schwere Dauerapraxie gerade bei Tu- 
maren — sogar solehen subkortikaler Lokalisation — so besonders häufig 
in Erscheinung tritt; wir fanden sogar, im Gegensatz zu Liepmann, 
Mingazzini, Heilbronner u. a., dass gerade die Tumorfälle sich von diesem 
Gesichtspunkte aus für das Studium der Apraxiefrage als besonders 
fruchtbar erwiesen und deshalb keinesfalls von demselben ausgeschlossen 
werden dürfen. 

Was dagegen die Wirkung rein örtlicher Defekte betrifft, so 
kann durch solche das Handeln nur eine mehr oder weniger schwere Ver- 
stümmelung (infolge der Vernichtung palaeokortikaler Reflexapparate) 
erfahren, niemals aber, wie schon gesagt, an sich dauernd aufgehoben 
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werden. Das Handeln wird also, sofern allgemein-pathologische Prozesse 
fehlen und nachdem die akute Phase der Diaschisis abgeklungen ist, bald 
da, bald dort einzelner physiologischer Komponenten beraubt 
erscheinen, dabei jedoch hinsichtlich seiner intentionellen Auslösung, 
Sukzession und nach seiner allgemeinen kinematischen Struktur, so 
wie sie in früher Jugend erworben wurde, weiter von statten gehen. Aber 
auch die apraktischen Störungen, wie sie bei Vorhandensein der 
oben erwähnten Bedingungen auftreten, kommen keineswegs einer Auf- 
hebung des Handelns gleich, sondern bedeuten lediglich einen nach 
bestimmten biologischen Gesetzen erfolgenden Abbau des 
Handelns, eine Desintegration der Praxie auf eine mehr oder 
minder frühe ontogenetische bzw. phylogenetische Stufe. Sofern dabei 
infolge der besonderen Lokalisation des Herdes auch die Erregungsfläche 
des palaeokortikalen Reflexapparates eingeschränkt, resp. teilweise zerstört 
ist, werden natürlich auch die Vorstufen der eigentlichen Praxien 
(Orientierung am eigenen Körper, affektive Symbolik, Prinzipalbe- 
wegungen) mehr oder minder schwer beeinträchtigt (abgebaut) werden, 
wodurch dann der Anschein entstehen kann, als ob bei der Apraxie mit- 
unter gerade die primitiveren motorischen Leistungen am schwersten ge- 
schädigt seien. Dass dieses Verhalten nur in scheinbarem Widerspruch 
zur Abbautheorie steht, wurde S. 70 eingehend begründet. 

Indessen verhehlen wir uns nicht, dass wir von einem völlig befriedigen- 
den Verständnis der ungeheuer verwickelten Bio-Physiologie des Handelns 
und damit der pathophysiologischen Mechanismen der Apraxie noch 
immer weit entfernt sind. Auch wir mussten uns ja in der vorliegenden 
Arbeit im wesentlichen darauf beschränken, einige neue Gesichtspunkte 
in die Diskussion dieser komplexen Frage zu bringen und an Hand einer 
sorgfältigen Analyse des grossen, im hirnanatomischen Institut und in der 
Nervenpoliklinik von Zürich niedergelegten Beobachtungsmaterials ge- 
wisse, gerade gegenwärtig im Vordergrunde der Diskussion stehende Fragen 
einer vorläufigen Klärung näherzubringen. 


Für die Überlassung dieses Materials, ohne welches die vorliegende 
Arbeit ganz undenkbar gewesen wäre, spreche ich Herrn Prof. v. Monakow 
auch an dieser Stelle meinen tiefgefühlten Dank aus. 


8. 


9. 
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AUS DEM PHYSIOLOGISCHEN INSTITUT DER UNIVERSITÄT 
DORPAT (Eesti). ` 
(Direktor: Prof. Alexander Lipschütz). 


3. Über den zeitlichen Verlauf der Muskelatrophie 


nach Sehnendurchschneidung. 


Von ALEKSANDER AUDOVA, 
Volontär-Assistent am Institut. 


Mit 3 Figuren. 


I. 

Der Verlauf der Muskelatrophie, wie sie nach der Sehnendurch- 
schneidung eintritt, ist schon vielfach untersucht worden. Die Aufmerk- 
samkeit ist dabei hauptsächlich auf die histologischen Veränderungen 
gerichtet gewesen. Soviel mir bekannt ist, haben nur Schradieck!) und 
Krauss ?) auch den Verlust an Muskelsubstanz quantitativ bestimmt. Da 
die von diesen Autoren erhaltenen Werte jedoch recht beträchtliche 
Schwankungen aufweisen, ist es auf Grund ihrer Angaben nicht möglich, 
ein klares Bild von dem zeitlichen Verlauf der Atrophie zu gewinnen. 
Deshalb erschien es wünschenswert, den zeitlichen Verlauf der Atrophie 
nach Sehnendurchschneidung in einer systematischen, eigens darauf ge- 
richteten Untersuchung zu verfolzen. 

Zu diesem Zwecke wurde eine Anzahl von Versuchen am K.aaninchen 
ausgeführt. Die Haut und die Faszien wurden der Länge nach über der 
linken Achillessehne in einer Ausdehnung von ca. 3 cm durchschnitten, 
die Sehne aus der Scheide herausgehoben und ein 1 bis 2 cm langes Stück 
der Sehne mit der Schere herausgeschnitten, wobei die Faszien und Blut- 
gefässe (A. und V. tibialis posterior) unversehrt blieben. Nach einer be- 
stimmten Zeit wurden die tenotomierten Muskeln (Gastrocnemiusgruppe: 
m. soleus, gastrocnemius med. und lat. zusammen mit dem m. plantaris) 
exzidiert und gewogen. Wie in meinen früher mitgeteilten Versuchen?) 
wurden die Muskeln vorsichtig von den Faszien und Knochen getrennt, 
die Blutgefässe abgeklemmt oder unterbunden. Die in Wägegläschen 
gewogenen Muskeln wurden im Thermostaten bei 105—110 Grad C. 

1) C. Schradieck, Untersuchungen an Muskel und Sehne nach der Tenotomie. In.- 
Diss. Rostock 1900. 

2) E. Krauss, Beitrige zur Muskelpathologie. Virchow's Archiv, 118, 1888, S. 315 
bis 333. — Einzelne Angaben finden sich auch bei anderen Autoren. 


3) A. Audova, Über den zeitlichen Verlauf der Atrophie des Skelettmuskels nach 
Durchschneidung des Nerven. Dieses Archiv, IX. Bd., 2. Heft (S. 270). 
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getrocknet. Die Differenz zwischen den Muskelgewichten der normalen und 
der operierten Seite wurde in Prozenten der normalen Seite ausgedrückt. 
Die so ermittelten Zahlen zeigen uns an, inwieweit die Atrophie vorgerückt 
war. Auf die hier in Betracht kommenden Fehlerquellen ist bereits in 
meiner vorigen Mitteilung hingewiesen worden. 












































II. 
In den Tabellen 1 bis 6 sind die Resultate der einzelnen Versuche 
angeführt. 
Tabelle 1 Achillessehne durchschnitten und ein Stück exzidiert.  Versuchsdauer 6 Tage. 
Rechte Linke Differenz 
Gastrocnemiusgruppe | Gastrocnemiusgruppe in Bio fie 
Nr. des | Dauer | Gewicht | Gewicht Trocken- Trocken- 
Proto- des {zu Anfang| zu Endo | Frisch |Trocken| zubstanz | Frisch |Trocken| Substanz | Frisch | Trocken 
kolls | Versuchs g g g g 0/0 g g 0/0 
I. | 18 |6Tage| 2550 | 2685 |16,804| 3,935 | 23,4 |16,458| 3,912 | 23,7 |—21|— 06 


II. | 19 |, , | 2330 | 2480 |13,931| 3,269 | 23,5 114,785] 3,280 | 21,9 | + 6,1|— 1,2 
II. | 16 |, „ 1 1265 | 1255 | 6,773] 1,570 | 232 | 713911,511 | 212 | +54|— 88 


IV. | 17 |, , | 1435 | 1455 | 8721| 2,061 | 28,6 | 8,638| 1,847 | 21,4 | — 1,0 |— 10,4 
v. | 20 |, , | 1940 | 1890 | 9,605! 2,416 | 25,2 | 9,781| 2,092 | 21,4 | + 1,8|— 18,3 
VI | 21 |, , | 1815 | 1765 |10,498| 2,522 | 240 | 9,757 2,075 | 21,3 | 7,1|— 17,7 


eme | eee À een ns || cas | een || amener À mere À opens 


1889 | 1922 |11,055| 2,629 | 23,8 |11,093 | 2,445 | 21,8 | + 0,5|— 7,8 


Tabelle 2 Versuchsdauer 12 — 16 Tage. 


Rechte Linke Differenz 
Gastrocnemiusgruppe | Gastrocnemiusgruppe in Hin %jo 
Nr. des Dauer Gewicht | Gewicht Trocken- Trocken- 


Proto- des Ian Anfang| zu Ende | Frisch |Trocken! zubstanz | Frisch [Trocken | „ubstanz | Frisch | Trocken 
kolls | Versuchs g g g g 0,0 € g 0/0 


9 [12 Tagel 1038 | 955 | 5,246,1,192 | 22,8 | 5,242| 1,040 | 19,8 |— 0,1|— 12,8 
68 » | 1770 | 1670 | 9,560) 2,092 | 21,9 | 8,182] 1,671 | 20,5 |— 14,6, — 20.1 
64 1310 | 1230 | 6,504) 1,383 | 21,3 | 5,528] 1,079 | 19,5 
10 948 645 | 2,896, 0,575 | 19,9 | 2,533] 0,440 | 17,4 
8 |, 1025 905 | 4,500| 1,011 | 22,5 | 3,895] 0,767 | 19,7 
62 „ | 1055 | 1035 | 5,858] 1,276 | 21,8 | 4,732] 0,962 | 20,3 |— 19,2} — 24,6 
84 1380 | 1210 | 7,339) 1,614 | 21,5 | 5,680] 1,201 | 21,1 |— 22,6|— 25,6 
82 1500 | 1250 | 7,463] 1,769 | 23,7 | 6,474] 1,314 | 20,3 |— 13,3) — 25,7 


60 1440 | 1080 | 6,588! 1,426 | 21,8 | 5,483 1,058 | 19,3 |— 16,8] — 25,8). 
15 2070 | 2120 |11.979| 3,073 | 25,7 |10,383| 2,216 | 21,3 |— 13,3: — 274] | 


12 2355 | 2250 |13,289| 3,150 | 23,7 | 9,808| 2,168 | 22,1 |— 26,2) — 31.1 
13 2285 | 2125 |12,272| 2,820 | 23,0 | 9,255! 1,919 | 20,7 |— 24,6 — 32,0 
66 „| 1910 | 1770 Jı1,820| 2,724 | 23,1 | 8,993] 1,798 | 19,9 

53 |, 2280 | 2390 |13,042] 3,426 | 26,3 |10,646| 2,243 | 21,1 

80 |. 1730 | 1710 [11,561| 2.763 | 23,9 | 8,115| 1,729 | 21,3 

81 |. 1260 | 730 


1534 1442 





| Tabelle 3. 


XXIII. 
XXIV. 
XXV. 
XXVI. 
XXVII. 


Tabelle 4. 


| XX VIII. 
XXIX. 
XXX. 
XXXI. 


Tabelle 5. 


XXXII. 
XXXIII. 
XXXIV. 

XXXV. 
XXXVI. 


Tabelle 6. 


r 


XXXVII. 
” XXXVIII. 
XXXIX. 











Nr. des 
Proto- 
kolls 


127 
125 
128 
126 
124 


Nr. des | Dauer 
Proto- des 
kolls | Versuchs 
120 |56 Tage 
121 |, , 
Ti 4 
122 |, „ 
Nr. des | Dauer 
Proto- des 
kolls Versuchs 
96 84 Tage 
98 . 9 9 
97 wi Aë 
99 G- y 
95 TES 
Nr. des Dauer 
Proto- des 
kolls | Versuchs | 
57 |123 Tage 
59 |. », 
56 |, a 











Dauer 
des 
Versuchs 


28 Tage 


n N 











Gewicht 
zu Anfang 
g 


1280 
2050 
1400 
2100 
1380 


1645 


Gewicht 
zu Anfang 


g 


1800 
1430 
1620 
2020 


1719 





Gewicht 
zu Anfang 
g 


1680 
1060 
1230 
1320 
1780 


1414 


Gewicht 


g 


1470 
1320 
1410 


1400 








Gewicht 
zu Ende 


E 


1270 
1930 
1480 
2010 
1360 


1600 


Gewicht 
zu End: 


1920 
1750 
1530 
1450 


1668 


Gewicht 
zu Ende 
g 


1840 
1680 
1520 
1620 
2100 


1742 


Gewicht 
zu Anfangı zu End: 


g 


1750 
1495 
1600 


1615 

















Rechte 


Gastrocnemiusgruppe 


Frisch 
g 


7,083 
12,457 
7,676 
13,264 





Trocken 


g 


1,621 
2,848 
1,798 
8,102 





Trocken- 
substanz 
0/0 


22.9 
22,9 
23,4 
23,4 











Versuchsdauer 28 Tage. 


Linke 
Gastrocnemiusgruppe 


Differenz 
in 0/0 2/0 


Trocken- 
substanz 
0/9 


Frisch 
g g 


5,038 | 1,032 
7,576 | 1,553 
4,521 | 0,951 
7,218 | 1,583 


Trocken 


Frisch Trocken 


20,5 
20,5 
21,0 
21,9 


— 28,9|— 36,3 
— 41,0] — 45,5 
— 41,1|— 47,1 
— 45,6|— 49,0 


Versuchsdauer 56 Tage. 

















Linke Differenz 

Gastrocnemiusgruppe in 0/0 %/o 
Trocken- 
Frisch |Trocken | ‚ubstanz | Frisch |Trocken 
g g 0/0 

6,399 | 1,451 | 22,7 |— 46,3) — 48,3 
5,402 | 1,173] 21,7 |— 49,7|— 51,9 
4,597 | 1,023| 22,3 |— 52,5 — 54,4 
3,216 | 0,664] 20,7 |— 51,3i— 54,7 
4,904! 1,078| 21,9 |— 50,0)— 52,3 

















Versuchsdauer 84 Tage. 

















Linke Differenz 

Gastrocnemiusgruppe | in Gin Din 
Trocken- 
Frisch [Trocken | „ubstanz | Frisch |Trocken 
E g 0/0 

7,505 | 1,730] 23,1 |— 41,5|— 42,1 
4,711| 1,258| 26,7 |— 53,8|— 44,2 
4,090 | 1,085! 26,5 |— 55,1|— 47,4 
4,262 | 1,066 | 25,0 |— 60,8/—- 57,8} 
6,039 | 1,236| 20,5 |— 65.61 — 68,9| 
5,321 | 1,275| 24,4 | — 565,4 — 52,0 














Versuchsdauer 123 Tage. 

















Rechte 
Gastrocnemiusgruppe 
Trocken- 
Frisch |Trocken | „ubstanz 
g € om 
11,908 | 2,805 | 23,6 
10,745 | 2,439! 22,7 
9,668 | 2,242 | 23,2 
6,606 | 1,466 | 22,2 
9,732 | 2,238 | 22,9 
Rechte 
Gastrocnemiusgruppe 
Trocken- 
Frisch [Trocken | Substanz 
g g P 
12,818 | 2,986 | 23,3 
10,189 | 2,256 | 22,1 
9,113 | 2,061 | 22,6 
10,873 | 2,512] 23,1 
17,544 | 3,968 | 22,6 
12,107 | 2,757| 22,7 
Rechte 
Gastrocnemiusgruppe 
Trocken- 
Frisch | Trocken) Substanz 
g g C/0 
10,116 | 2,392] 28,7 
7,639 | 1,719] 22,5 
8,313 | 1,893| 22,8 
8,689 | 2,001 | 23,0 


Linke Differenz 

Gastrocnemiusgruppe | in Din in 
Trocken- 
Frisch | Trocken | substanz | Frisch |Trocken 
g g 0/0 

4,553 | 1,184| 26,0 |— 55,0|— 50,5 
8,615! 0,768] 21,2 |— 52,7|— 55,3 
3,149 | 0,698| 22,2 |— 82,1|— 63,1 
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Die gefundenen Differenzen zwischen der operierten und nicht ope- 
rierten Seite weichen in den einzelnen Versuchen auch bei gleicher Ver- 
suchsdauer recht beträëchtlich von einander ab. So beträgt z.B. die 
maximale Differenz zwischen dem Trockengewicht der atrophischen und 
normalen Muskeln nach sechs Tagen —17,7%, die minimale Differenz 
aber bloss —0,6%. Zwei Wochen nach der Sehnendurchschneidung 
schwanken die Differenzen zwischen — 41,6 und —12,8%, vier Wochen 
nach der Operation zwischen —51,2 und — 36,3%. Recht grosse Schwan- 
kungen weisen auch die Versuche mit 84tägiger Dauer auf (min. Diff. 
—42,1, max. Diff. —68,9%). Die grossen Schwankungen in der Ge- 
schwindigkeit, mit der sich die Atrophie in den einzelnen Fällen ent- 
wickelt, sind vielleicht zum Teil auf individuelle Eigentümlichkeiten zu- 
rückzuführen. Aber auch daran wäre zu denken, dass es sich um eine 
Verbindung handelt, die sich in manchen Versuchen zwischen den beiden 
von einander recht weit entfernten Schnittstellen der Sehne herstellt, 
wobei der Prozess der Neubildung eine kürzere oder längere Zeit in An- 
spruch nehmen könnte. Schradieck (l.c.) hat die Neubildung der Sehne 
eingehender beobachtet und beschrieben. Auch auf Grund unserer Be- 
obachtungen könnte man vermuten, dass zwischen den beiden Schnitt- 
stellen der Sehne eine bindegewebige Verbindung hergestellt wird, die 
manchmal sogar dicker ist als die normale Sehne (vgl. auch Schradieck, 
l.c. S. 65 und 66). Ohne eingehende Untersuchung dieser Frage lässt 
sich natürlich nicht sagen, ob es sich hier tatsächlich um eine Verbindung 
in funktionellem Sinne gehandelt hat. Um die Wiederherstellung 
einer solchen Verbindung nach Möglichkeit zu verhindern, wurde in den 
Versuchen XIII, XIV, XX, XXI und XXII bei der Sehnenexzisicn auch 
der grösste Teil der Faszie (ausser dem lateralen Teil derselben, wo die 
Blutgefässe gelegen sind) durchschnitten. Es ist schwer, auf Grund 
einer so geringer Anzahl von Versuchen ein Urteil zu fällen; aber es 
scheint, dass die Atrophie in diesen Versuchen dech einen etwas schnelleren 
Verlauf genommen hat als bei der einfachen Sehnenexzision. Auch in 
den Versuchen mit 56- und 84tëgiger Dauer wurde der grösste Teil der 
Faxzie durchschnitten. Aber auch hier wurde ein bindegewebiger Ver- 
bindungsstrang beobachtet, der höufig allerdings nur dünn war. 

Obgleich nun die Schwankungen innerhalb der einzelnen Versuchs- 
gruppen recht beträchtlich sind, so lässt sich doch eine Regelmässigkeit 
im Verlauf der Atrophie mit aller Deutlichkeit erkennen. Tabelle 7, in 
der die Durchschnittswerte aus den vorher angeführten Tabellen zu- 
sammengestellt sind, lësst uns ohne weiteres eine Gesetzmässigkeit im 
zeitlichen Verlauf der Atrophie aus unseren Versuchen ableiten. 

Aus den Mittelwerten ergibt sich, dass die Atrophie in den ersten 
Wochen nach der Sehnenexzision einen sehr schnellen Verlauf nimmt. 











Tabelle 7. 
Pr : Differenz zwischen dem 
Zahl Durchschnittliches Gewicht Muskelgewicht der normalen 
Dauer der der Muskeln und der operierten Seite in 
des 0/o der normalen Seite 
Versuchs Versuchs- 
tiere Normal Operiert Frische Trocken- 
frisch und trocken | frisch und trocken | Substanz substanz 
11,055 g \ 11,093 g 
6 Tage 6 | | EL 5 — 18 
= 2,629 „ | 2445 „ Too T, 
8,342 6,687 
14 , 16 Per OR — 191 — 277 
| 1,985 , 1,347 , 
9,606 5,730 
28 5 ? 7 ? ” — 39,9 — 45, 
2 | 2214 , | 1,190 , 9 
9,732 4,904 
56 4 r R | S — 50,0 — 52,3 
” | 2,238 „ | 1,078 , ? 2 
12,107 6,321 
84 5 Ee | a — 55,4 — 52,0 
À 2757, 1275 , 
8,689 3,772 
123 3 eg, | Es — 56,6 — 56,8 
8 | 2,001, 0,883 , ’ 
© 
x, 
= 
< 
a 
5 
5 
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Fig. 1. 


Durchschnittlicher Gewichtsverlust nach der Tenotomie. 


Die Kreuze geben den Verlust an frischem Gewicht an, die Punkte den Verlust 
an Trockensubstanz. 


Am Ende der zweiten Woche beträgt die Differenz zwischen den normalen 
und operierten Muskeln —27,7% Trockensubstanz. In den folgenden 
zwei Wochen haben die Muskeln weitere 18,1% verloren, so dass die 
Differenz nach 28 Tagen bereits —45,8% erreicht. Später geht die Atrophie 
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Fig. 2. 


Gewichtsverlust der Muskeln nach Durchschneidung der Sehne. 


Verlust an Trockensubstanz. 
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Fig. 3. 
Gewichtsverlust der Muskeln nach Durchschneidung der Sehne. 


Verlust an Feuchtgewicht. 


so langsam vor sich, dass in weiteren 95 Tagen nur 10,5°, vom ursprüng- 
lichen Trockengewicht eingebüsst werden. Die Kurve, die man auf Grund 
der erhaltenen Mittelwerte konstruieren kann (Fig. 1), hat zu Beginn 
einen sehr steilen Verlauf, später wird sie fast horizontal. Trägt man nun 
alle einzelnen gefundenen Werte für die Differenz zwischen den Trocken- 
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gewichten der atrophischen und normalen Muskeln als Ordinaten auf 
(Fig. 2), so kann man auf Grund der minimalen und maximalen Diffe- 
renzen Kurven konstruieren, die der Mittelwertskurve sehr ähnlich sind. 
Die Kurven, die man auf Grund der Zahlen für das frische Gewicht der 
Muskeln konstruieren kann (Fig. 3), zeigen dieselbe Regelmässigkeit: 
auch diese Kurven haben im Anfang einen steilen, später einen sehr 
flachen Verlauf. Nur sind sie etwas weniger steil, als diejenigen für das 
Trockengewicht. Das erklärt sich daraus, dass die atrophischen Muskeln 
wasserTeicher sind als die normalen. 

Schradieck!) hat den langsameren Verlauf der Muskelatrophie, wie 
er in den späteren Perioden zu beobachten ist, der Neubildung einer Sehne 
zugeschrieben. Nach Schradieck und Ricker?) setzt infolge der Neubildung 
einer Sehne die Muskeltätigkeit allmählich wieder ein, und der Muskel 
nimmt dabei wieder an Gewicht zu. So erreicht nach Schradieck der 
prozentische Gewichtsverlust des Muskels etwa 50 bis 60 Tage nach der 
Operation ein Maximum von ca. 40%, um dann wieder abzufallen. Auch 
die Ergebnisse der früheren Versuche von Krauss könnte man im Sinne 
einer solchen Auffassung deuten. Wenn wir nun aber diese Auffassung 
an Hand meiner Versuche prüfen, so ergibt sich, dass die Verhältnisse 
unmöglich so liegen können, wie das Schradieck und Ricker auf Grund 
ihrer Versuche angenommen haben, deren Zahl nur gering war und wo 
die gefundenen Werte innerhalb der einzelnen Versuchsgruppen allzusehr 
schwankten. Betrachtet man allein meine Mittelwerte, so könnte man 
auf den ersten Blick vermuten, dass mit 56 Tagen das Maximum des 
Gewichtsverlustes erreicht ist. Aber die maximale Differenz ist nach 
84 Tagen grösser als nach 56 Tagen; einige Versuche fallen in der 84- 
Tages-Gruppe aus der Reihe, indem hier der Gewichtsverlust geringer 
war als in der 56-Tages-Gruppe. Für diese Versuche mag die Vermutung 
von Schradieck und Ricker vielleicht zutreffen. Aber 123 Tage nach der 
Operation fanden wir wieder Werte, die im Durchschnitt tiefer liegen als 
nach 56 Tagen. Die von Krauss, Schradieck und Ricker gemachte An- 
nahme, dass der tenotomierte Muskel das Maximum des Gewichtsverlustes 
ungefähr zu Ende des zweiten Monats aufweist, trifft also nicht zu. 
Es kann auf diese Weise gar keine Rede davon sein, dass der Verlauf 
unserer Mittelwertskurve wesentlich bestimmt sei durch eine später ein- 
tretende Regeneration der Sehne und durch eine funktionelle Inanspruch- 
nahme der tenotomierten Muskeln. Dass der tenotomierte Muskel in 
meinen Versuchen sich nach einem maximalen Gewichtsverlust infolge 
Neubildung einer Sehne allmählich wieder erholt und an Gewicht 


1) Schradierk, 1. c. 
2) G. Ricker, Beiträge zur Lehre von der Atrophie und Hyperplasie. Virehow’s Archiv 
165, 1901, S. 263. 


zugenommen haben könnte, ist auch schon darum ganz unwahrschein- 
lich, weil in den länger dauernden Versuchen die Muskeln sich in einer 
so weitgehenden K.ontraktur befanden, dass sie bis um die Hälfte ver- 
kürzt waren; auch hatten sie eine eckige Form und härtere Konsistenz 
angenommen. 

Nach alledem dürfen wir annehmen, dass der Verlauf unserer Mittel- 
wertskurve uns einen oder mehrere gleichsinnige Vorgänge anzeigt, 
die zu einem Muskelschwund führen. In dieser Beziehung verhält sich 
die Kurve prinzipiell nicht anders als die Atrophiekurve nach Durch- 
schneidung des Nerven, wo eine Gewichtszunahme in den späteren Perioden 
ja überhaupt nicht in Betracht kommen kann. 


II. 

Die Tabellen lassen uns auch eine Veränderung in der chemischen 
Zusammensetzung der tenotomierten Muskeln erkennen. In den kürzer 
dauernden Versuchen (6 bis 56 Tage) findet man, dass der atrophische 
Muskel in der Regel einen grösseren relativen Gehalt an Wasser und einen 
geringersn relativen Gehalt an Trockensubstanz aufweist als der normale 
Muskel. Am grössten ist der Wassergehalt in der zweiten Hälfte des 
ersten Monats (Versuche mit zwei- und vierwöchentlicher Dauer), wo er 
im Durchschnitt 2,4% grösser war als auf der normalen Seite. Von 31 Ver- 
suchen mit 6- bis 56tögiger Dauer war der Wassergehalt der atrophieren- 
den Muskeln nur in drei Fällen nicht vermehrt; er schwankte hier inner- 
halb normaler Grenzen (Versuche I, XIII und XX1II).!) 

In den lönger dauernden Versuchen nimmt der Wassergehalt ab; 
schliesslich können die tenotomierten Muskeln prozentisch sogar weniger 
Wasser enthalten als die normalen Vergleichsmuskeln. Von acht Ver- 
suchen mit längerer Dauer war der prozentische Wassergehalt der ope- 
rierten Muskeln in vier Fällen kleiner als derjenige der normalen. In zwei 
Fällen war der Wassergehalt ungefähr ebenso gross wie auf der normalen 
Seite, und nur in zwei Fällen war er grösser als in den normalen Ver- 
gleichsmuskeln. Nach manchen Merkmalen, wie Glanz des Muskels und 
Hinterlassung eines Fettfleckes auf dem Papier, zu urteilen, enthalten die 
Muskeln mit geringerem Wassergehalt mehr Fett als der normale Muskel. 


IV. 

Wir haben angenommen, dass die Gewichtsdifferenzen zwischen den 
Muskeln der beiden Hinterbeine auf einem Gewichtsverlust der operierten 
Muskeln beruhen. Gegen diese Annahme könnte man jedoch einige Ein- 
wände erheben. Man könnte darauf hinweisen. dass die Gewichtsdifferenz 
zum grossen Teil daraus resultiere, dass die Muskeln der normalen Seite 


1) Vel. auch meine erste Mitteilung. 


cine Gewichtszunahme erfahren, sei es infolge eines Wachstums des Ver- 
suchstieres, sei es infolge einer kompensatorischen Hypertrophie durch 
cine vermehrte Tätigkeit der Muskeln des normalen Beines. Dass diese 
Momente aber nur eine geringe Rolle spielen können, zeigen uns zunächst 
einige Überlegungen, wie wir sie in gleicher Weise in der Diskussion unserer 
Versuche mit Nervendurchschneidung geltend gemacht haben. 


Tabelle 8. 


Gewicht der rechten (normalen) Mus- 
keln in Prozenten des Körpergewichts 


Frische Muskeln | Trockene Muskeln 


Normale Tiere. . . . . . ; a = 0,5812 0,1890 


6 Tage nach der einseitigen Tenotomie . . . 0,5752 0,1868 
14 „ ae i 0,5785 0,1842 
28 SNE 0,6004 0,1384 
56 Reie 0,5852 0,1346 
84 eine 0,6950 0,1582 

0,5380 0,1236 





Dass die Gewichtsdifferenz zwischen den Muskeln der operierten und 
nicht operierten Seite nur in wenigen Fällen durch das Wachstum der 
Tiere mitbedingt sein kann, ergibt sich daraus, dass das Gewicht der 
Tiere nur in wenigen Fällen eine Zunahme erfuhr, die zudem nur gering 
war. Es kann also eine Gewichtszunahme der Muskeln der nicht ope- 
rierten Seite infolge von Wachstum kaum eine irgendwie beträchtliche 
Rolle beim Zustandekommen der Gewichtsdifferenz gespielt haben. Be- 
rechnet man ferner, welch einen Anteil die Muskeln der nicht operierten 
Seite am Gesamtgewicht der Tiere haben (Tabelle 8), so ergibt sich, dass 
eine Gewichtszunahme der Muskeln der normalen Seite bei den einseitig 
tenotomierten Tieren nicht stattfindet. Die Muskeln der normalen Seite 
wiegen bei den operierten Tieren nicht mehr als die entsprechenden Mus- 
keln normaler Tiere. Nur in einer oder zwei Versuchsgruppen weichen die 
Werte von dieser Regel ab. Eine kompensatorische Hypertrophie der 
Muskeln auf der nicht operierten Seite kann nach alledem nicht in Be- 
tracht gezogen werden. 


Dass die Gewichtsdifferenz zwischen den Muskeln der operi’rten 
und nicht operierten Seite nicht durch eine Gewichtszunahme der ersteren 
vorgetöuscht ist, ergibt sich auch aus Versuchen, in denen wir die wie 
sonst operierten Tiere hungern liessen. Aus den Tabellen 9 und 10 ist zu 
ersehen, dass auch im Hunger eine Gewichtsdifferenz zwischen den Mus- 
keln des tenotomierten und des normalen Beines vorhanden ist, obgleich 
hier von einem Wachstum oder einer Hypertrophie des normalen Muskels 
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Tabelle 9. Hungertiere mit durchschnittener Achillessehne. Versuchsdauer 6—7 Tage. 
Rechte Linke Differenz 
Gastrocnemiusgruppe | Gastrocnemiusgruppe in 0/0 0/0 
Nr. des Dauer Gewicht | Gewicht Trocken- Trocken- 
Proto- des [zu Anfangl zu Ende | Frisch [Trocken | „„hstanz | Frisch [Trocken | „ubstanz | Frisch [Trocken 
kolls | Versuchs g g g g 0/0 g g 0/0 
























































XL. | 35 |6 Tage| 1750 | 1535 | 9,643 | 2,374| 24,6 |10,670| 2,366 
XLI. | 33 |, , | 1990 | 1655 | 9,305| 2,836] 25,1 [10,406 | 2,309 
XLII. | 34 |, „ | 1905 | 1635 [10,047 | 2,427| 242 |10,120 | 2,294 


22,2 |+ 10,7I—- 0,3 
22,2 | 11,8l— 1,2 
22,7 |+ 0,7— 5,9 


XLIII. | 50 |, , | 1605 | 1025 | 7,7191 1,704! 22,1 | 7,213 | 1,573| 21,8 |— 6,6l— 7.7 
XLIV. | 87 |, , | 1520 | 1080 | 6,809 | 1,529] 22,5 | 6,349 | 1,397| 220 |— zel— 8,6 
XLV. | 36 |, „ | 2500 | 2025 lı2,728| 3,723! 24,0 |11,766| 2,755| 234 |— 75l—- 9,6 

XLVI. 6 ln» 872 | 574 | 3,1383 | 0,689] 22,0 | 8,010| 0,613] 20,4 |— 3,9|— 11,2 
XLVIIL | 32 |, , | 1885 | 1685 | 8,833 | 2,166 | 24,5 | 8,358| 1,915| 22,9 |— 5.4— 11.2 
XLVII. | 49 |. „ | 1510 | 1135 | 7,663| 1,808| 23,6 | 6,866| 1,602| 23,3 |— 10,1|— 11,4 
XLIX. | 48 |, „ | 1665 | 1275 | 8,424] 1,976| 23,5 | s.ıs8| 1,735] 21,3 |— 3,8|— 12,2 
L. | 28 |, , | 2190 | 1930 |12,636| 3,087| 24,4 |11,996| 2,698| 22,5 |— 5,1|— 12,6 


LI. | 29 |, „ | 1510 | 1245 | 6,302| 1,501 | 23,8 | 6,310 | 1,300 
LIL | 30 |, , | 1625 | 1380 | 8,215| 2007! 24,4 | 7,312 | 1,670 
LIT. | 31 |„ , | 2560 | 2140 |11,469 | 2.842 | 24,8 [10,389 | 2,348 
LIV. | 39 |, , | 1020 | 790 | 4,108 | 0,875! 21,3 | 3,061 | 0,598 
LV. 3 IT „ | 1157 | 670 | 8.816| 0.891| 23,3 | 3,200 | 0,608 
LVI. | 38 |6 , | 1060 | — |4,845| o970| 22,3 | 3,272 | 0,661 


1666 | 1858 | 7,952 | 1,936| 23,6 | 7,557 


20,6 |+ 0,1|— 13,4 
22,8 |— 11,0|— 16,5 
22,6 |—- 9,4|— 174 
19,5 |— 25,51— 31,7 
19,0 |— 16,1|— 31,8 
20,2 |— 24,7|— 32,0 


21,7 |— 6,6!— 13,8 











Tabelle 10. | Versuchsdauer 14—17 Tage. 
Rechte Linke Differenz 
Gastrocnemiusgruppe | Gastrocnemiusgruppe in V/o 0/0 


Nr. des] Dauer Gewicht | Gewicht Trocken- Trock: n- 
Proto- des [zu Anfang| zu Ende | Frisch [Trocken | zubstanz | Frisch (Trocken) eutetanz | Frisch [Trocken 


kolls | Versuchs g g g g 0/0 g g 0/0 


LVII. 5 |15Tage| 1600 | 805 | 4,398| 1,001| 22,8 | 3,932) 0,830| 21,1 
1 


LVIII. 17 „ | 1465 | 693 | 3,824| 0,857] 22,3 | 2,624| 0,594 | 22,7 
LIX. | 51 [14 , | 1880 | 1090 


1648 





keine Rede sein kann. Die Gewichtsdifferenz zwischen den operierten 
und nicht operierten Muskeln war nach 6tägigem Hungern (Tabelle 9) 
im Durchschnitt sogar etwas grösser als in den Versuchen mit normaler 
Ernährung (—13.8°%%, gegenüber —7,8°%,). Die Schwankungen um den 
Mittelwert sind auch hier sehr gross. So beträgt die kleinste Differenz 
im Trockengewicht —0,3°%,, die grösste —32,0°,. In den Fällen mit den 
geringeren Differenzen sind die tenotomierten Muskeln in frischem Zu- 
stande beträchtlich schwerer als die normalen (XLI: Diff. —-11,8%, 
XL: Diff. +10,7%). Das beruht darauf, dass die tenotomierten Muskeln 
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eine Zunahme des Wassergehaltes erfahren hatten, während der Bestand 
an Trockensubstanz auf beiden Seiten ungefähr gleich geblieben war.!) 
Die grössten Differenzen waren bei denjenigen Tieren vorhanden, die das 
kleinste Gewicht hatten, wenn das auch nicht für alle Fälle zutrifft (z. B. 
Versuch XLVI). Bei drei Tieren, welche 14 bis 17 Tage hungerten (Tab. 10), 
war der durchschnittliche Gewichtsverlust ebenso gross, wie bei den nicht 
hungernden Tieren. Im Gewichtsverlust der tenotomierten Muskeln der 
hungernden Tiere und ebenso im Gehalt an Trockensubstanz kommen 
somit dieselben Regelmässigkeiten zum Ausdruck, die bei den normal 
ernährten Tieren beobachtet werden konnten. Bei den hungernden Tieren 
war eine Gewichtszunahme der Muskeln auf der nicht operierten Seite 
von vornherein völlig ausgeschlossen. Wie ein Vergleich mit den normal 
ernährten Versuchstieren ergibt, müssen die Muskeln der normalen Seite 
bei den hungernden Tieren nach sechs Tagen ungefähr 20%, nach 14 bis 
17 Tagen sogar 50% an Gewicht abgenommen haben. Das geringere 
Gewicht der tenotomierten Muskeln kann in diesem Falle allein durch 
eine Atrophie bedingt sein. Es haben die normalen Muskeln an Gewicht 
im Hunger abgenommen, die tenotomierten Muskeln haben augenschein- 
lich ausserdem infolge der Tenotomie an Gewicht eingebüsst. 


V. 

Wie ist die Atrophie der tenotomierten Muskeln zu deuten? Man 
wird hier von vornherein an eine Atrophie denken wollen, die dadurch 
bedingt sei, dass nach der Tenotomie die Belastung des Muskels auf Null 
herabgesetzt wird; es wöre das eine Atrophie durch eine weitgehend ver- 
minderte Aktivität, eine Art von Inaktivitätsatrophie. Aber es lässt sich 
hier der Einwand erheben, dass auch noch andere Momente diese Atrophie 
bedingt haben könnten. Es könnte sich um den Reiz der Operation 
handeln, durch den etwa entzündliche Prozesse in der Umgebung des 
Muskels oder im Muskel selbst ausgelöst würden. Wir haben diesen Ein- 
wand in folgender Weise experimentell geprüft. Bei einer Anzahl von 
Tieren wurde ein Längsschnitt durch die Achillessehne angelegt, im 
übrigen aber wurden die Tiere in genau derselben Weise operiert wie bei 
der Sehnendurchschneidung, nur dass nicht diese vorgenommen wurde, 
sondern zwei zu einander fast parallel verlaufende Längsschnitte von 
ungefähr 2 cm Länge durch die Sehne geführt wurden. Die durchschnitt- 
liche Gewichtsdifferenz (—3,3%) von zehn Versuchen von l4tägiger 
Dauer (Tabelle 11) liegt innerhalb der Fehlergrenzen. In den fünf ersten 
Versuchen waren die Gewichtsdifferenzen allerdings grösser, in manchen 

1) Übrigens hat auch Steinert eine Zunahme des Gewichts infolge vermehrten Wasser- 


gehaltes in den ersten Tagen nach der Operation beobachtet. B. Steinert, Beitrag zur Kennt- 
nis der Inaktivitätsatruphie der Muskelfasern. In.-Diss. Würzburg 1887. 
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Tabelle 11. Achillessehne längs durchschnitten. Versuchsdauer 14 Tage. 
Rechte Linke Differenz 
Gastrocnemiusgruppe | Gastrocnemiusgruppe | in °/o %/o 
Nr. des | Dauer Gewicht | Gewicht Trocken- Trocken- 
Proto- des zu Anfang| zu Ende | Frisch [Trocken | ‚upstanz | Frisch [Trocken | zubstanz | Frisch [Trocken 
kolls | Versuchs g g g g 0/0 g g 90 
I. Serie. 

LX. 67 114 Tage|l 2270 2130 |11,521| 2,634] 22,9 [12,252 | 2,702] 22,1 | + 6,4] + 2,6 
LXI. 65 |, » 1400 1245 | 8,532 | 1,989| 23,8 | 8,454] 1,906] 22,6 |— 0,9] — 4,2 
LXII. 61 "Jos > 1430 1415 | 8,360 | 1,929| 28,1 | 7,7387] 1,793| 23,2 | — 7,5] — 7,1 

LXIII. 69 |, „ 1 1650 | 1200 | 5,816| 1,103| 19,1 | 5,510| 1,018| 18,5 |— 5,83) — 7,7 
LXIV. 68 |, e 1290 840 | 3,408 | 0,781| 21,4 | 2,831 | 0,595] 21,0 | —16,9] — 18,6 
21,9 21,5 |— 4,8| — 7,0 

II. Serie 


LXV. | 78 [14 Tagel 1140 | 1080 | 6,214! 1,424] 22,9 | 6,342] 1,450! 22,8 |<+ 2,1 | +- 1,8 
LXVI | 79 |, 2350 | 2450 14,845 | 3,483 | 23,5 [15,047] 8,539] 23,5 | + 1,4 | + 1,6 











a e 
LXVII. ZB Le e 1740 1570 110,520 | 2,486] 23,6 |10,790 | 2,518 | 23,3 + 2,6|+1,3 
LXVIII. T5 Ip % 1740 1620 |10,764 | 2,594 | 24,1 110,881 | 2,575] 23,7 + 1,1|— 0,7 
LXIX. 77 SC cp 1200 1080 | 6,017 | 1,318| 21,9 | 5,995| 1,292] 21,6 | — 0,4! — 2,0 
1621 1463 | 8,600 | 1,969! 23,2 8,584 | 1,939 22,9 |+1,4 + 0,4 
22,6 222 |—1,7|— 3,3 
Tabelle 12. Versuchsdauer 53 Tage. 
Rechte Linke Differenz 
Gastrocnemiusgruppe | Gastrocnemiusgruppe in 0/0 %/o 
Nr.des | Dauer Gewicht | Gewicht Trocken- Trocken- 
Proto- des [zu Anfangl zu Ende | Frisch [Trocken | zupstung | Frisch |Trocken | „upstanz | Frisch |Trocken 
kolls | Versuchs g g g g 0 g g 0/0 






































LXX. | 90 153 Tagel 1960 | 2240 13,011 | 3,089! 23,7 [13,519 | 3,193| 23,6 |+ 3,9 | + 3,4 
LXXI. | 93 |, „ | 1230 | 1330 | 6,647 | 1,524| 22,9 | 8,790| 1,562| 23,0 |+2,2|-+ 2,5 
LXXIL | 94 |, , | 1530 | 1730 | 8226| 1,935| 23,5 | 8,351| 1,951| 23,4 |<+ 1,5 | + 0,8 
LXXIII. | 91 |, , | 1495 | 1450 | 7,174] 1,671| 23,3 | 7,177] 1,672] 23,3 |+0,0|4+0,1 


1554 | 1688 | 8,765| 2,055| 23,4 | 8,959 | 2,112| 23,3 | + 1,9|+ 1,7 


Tabelle 13. Die Haut durchschnitten. Versuchsdauer 14 Tage. 


Rechte Differenz 
Gastroenemiusgruppe | Gastroenemiusgruppe in 0/0 0/0 
Nr. des Dauer Gewicht | Gewicht Trocken- Trocken- 


Proto- des |zu Anfang! zu Ende | Frisch |Trocken| substanz | Frisch [Trocken | zubstanz | Frisch [Trocken 
kolls | Versuchs g g g g 0;0 g g 0/0 


LXXIV. | 86 |14 Tagel 1630 | 1680 | 9,644! 2,214| 23,0 |11,477| 2,827| 22,9 |+19,0| +18.7 
LXXV. | 85 1080 | 1330 | 7.220 | 1,589! 22,0 | 7,553| 1,631| 21,6 

LXXVI | 87 . | 1560 | 1620 |10,656| 2,492] 23,4 110,765 | 2,499 | 23,2 

LXXVII. | 88 . | 2130 | 1840 5 | 2,8: 3,9 [11,595 


1600 1618 à Zu 10,348 
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Versuchen sogar recht beträchtlich. Es handelt sich aber in dieser ersten 
Serie um die Folgen von pathologischen Veränderungen an der Operations- 
stelle, die sonst nicht vorhanden waren. Und zwar wollte die Hautwunde 
nicht verheilen, es hatten sich in der Hautwunde und an der lädierten 
Sehne Granulationen gebildet. Obgleich nun diese durchschnittliche 
Differenz in den ersten Versuchen aüsserhalb der Fehlergrenzen liegt, so 
ist sie doch sehr klein im Vergleich zur durchschnittlichen Differenz 
die man zwei Wochen nach der Sehnendurchschneidung beobachten kann 
(—7,0% gegen —27,7%, vgl. Tabelle 2). Auch die maximale Differenz, 
die wir in der ersten Serie beobachtet haben (Versuch LXIV), liegt weit 
unter dem Durchschnitt bei der Sehnendurchschneidung. Bemerkenswert 
ist ferner, dass der prozentische Gehalt an Wasser in diesen Versuchen 
auf der operierten Seite nicht viel grösser war als auf der normalen, im 
Gegensatz zu dem, was wir nach der Sehnendurchschneidung sehen. Es 
kann sich also in diesen Versuchen der ersten Serie unmöglich um Er- 
scheinungen gehandelt haben, die mit denjenigen bei der Sehnendurch- 
schneidung zusammenfallen. In der zweiten Serie, wo die Hautwunde, 
wie in den Versuchen mit Sehnendurchschneidung gut verheilte, lagen 
die Differenzen innerhalb der Fehlergrenzen. Dieselben Resultate haben 
auch die Versuche von 53tägiger Dauer ergeben (Tabelle 12). Die durch- 
schnittliche Differenz beträgt hier +1,7%, und auch die in den einzelnen 
Versuchen vorhandenen Differenzen liegen innerhalb der Fehlergrenzen. 


Nach alledem unterliegt es gar keinem Zweifel, dass die an der Sehne 
ausgeführte Operation an und für sich für die Gewichtsabnahme nach der 
Sehnendurchschneidung nicht verantwortlich gemacht werden kann. 
Wenn auch in manchen Fällen der Operationsreiz zweifellos Gewichts- 
differenzen zuungunsten des tenotomierten Muskels bedingt haben mag, 
so kann dieser Einfluss auf Grund der mitgeteilten K.ontrollversuche in 
keiner Weise den Verlauf der Atrophiekurve weitgehend beeinflusst haben. 


In einer anderen Versuchsreihe haben wir allein die Haut durch- 
schnitten, wobei der Hautschnitt dieselbe Länge hatte, wie bei den Sehnen- 
durchschneidungen. Die Wunde wurde gleich wieder vernäht und das 
Operationsfeld mit Jodtinktur bepinselt. Auch hier (Tabelle 13) liegen 
die Gewichtsdifferenzen innerhalb der Fehlergrenzen. Ein Fall weicht 
von den drei anderen insofern ab, als hier die Differenz +18,7% betrug, 
d.h. die Muskeln der operierten Seite hatten ein grösseres Gewicht als 
diejenigen der nicht operierten Seite.) Es ist schwer zu sagen, wie man 
dieses durchaus abweichende Verhalten in dem einen Fall erklären soll. 
Ein Versuchsfehler liegt sicher nicht vor. Jamin ist der Meinung, dass es 
auf der normalen Seite zu Ernährungsstörungen kommt, da das Tier, 


1) Vgl. auch Jamin, l. c., S. 94—95. 
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bis die Wunde verheilt, auf dem nicht operierten Schenkel aufliegt. Mag 
sein, dass dieses Moment hier mitgespielt hat. Jedenfalls aber zeigen auch 
diese Versuche mit aller Sicherheit, dass die Gewichtsabnahme der teno- 
tomierten Muskeln unmöglich durch einen pathologischen Operationsreiz 
bedingt sein kann, wenn dieser in den kurzdauernden Versuchen natür- 
lich auch seinen Einfluss hat. 


Zusammenfassung. 


Nach der Durchschneidung der Sehne tritt eine sehr weitgehende 
Atrophie des Muskels ein. Die Atrophiekurve hat im wesentlichen den- 
selben Verlauf wie nach Durchschneidung des Nerven: in den ersten 
vier Wochen waren im Durchschnitt ca. 46%, von der Trockensubstanz 
des Muskels geschwunden, während in den folgenden hundert Tagen eine 
Einbusse von bloss ca. 10%, vom ursprünglichen Trockengewicht statt- 
fand. 

Der flachere Verlauf der Atrophiekurve in den späteren Perioden 
ist nicht bedingt durch eine Wiederherstellung einer funktionellen Ver- 
bindung zwischen Muskel und Sehnenstumpf. 

Wie nach der Durchschneidung des Nerven tritt auch nach der 
Durchschneidung der Sehne eine Veränderung in der chemischen Zu- 
sammensetzung des Muskels ein: der relative Gehalt an Wasser steigt an. 
Später nimmt der relative Gehalt an Wasser wieder ab, was augenscheinlich 
auf einen vermehrten Fettgehalt zurückzuführen ist. 

Der Gewichtsverlust des Muskels nach Sehnendurchschneidung ist 
nicht bedingt durch den Reiz der Operation; der Gewichtsverlust bleibt 
aus, er ist gering oder nur vorübergehender Natur, wenn statt der 
queren Durchschneidung der Sehne Längsschnitte an der Sehne aus- 
geführt werden. 


4, Hyperthymie aiguë simple. Tremblement. 
Asthenie chronique. 
Par R. BENON 


Médecin du Quartier des Maladies mentales 
de l'Hospice Général de Nantes. 


Sommaire, — Tremblement émotionnel, syndrome hyperthymique aigu simple, 
a Torigine. Fatiques et émotions. discussion. Evolution de ce tremblement dans un 
cas particulier, lonque durée, quérison. Séquelle, asthénie chronique. Considérations 
médico-légales et thérapeutiques. Conclusions. 


On a cru devoir désigner sous le nom de «névrose trémulante » le 
tremblement d’origine émotionnelle ou tremblement «hystérique ». On 
peut conserver cette expression à la condition de ne pas oublier quels 
sont les facteurs déterminants du tableau clinique. Nous estimons essen- 
tiel le rôle qu'ont joué les émotions douloureuses (la peur, l’anxsiété) 
chez le malade dont nous rapportons l’observation; cela ne veut pas 
dire que nous méconnaissons l’action obscure des prédispositions indi- 
viduelles, héréditaires ou acquises. D’autre part l’évolution ou ont 
présenté les troubles nerveux chez notre sujet est intéressante à préciser 
après un long laps de temps: nous en tirerons quelques CONFIOPTALIONE 
tres breves d’ordre medico-legal et therapeutique. 


* % 
xk 


Résumé de l’observation, — Soldat, 24 ans (août 1914); fatigues et émotions 
de la guerre (peurs, anxiété): évacué le 11 août, névrose trémulante. Le 21 août: 
tremblement généralisé (sauf à la tête); le symptôme est à peu près isolé et s’observe 
au repos, etc.; en même temps disposition à l'anxiété, mais sans agitation et sans 
délire. Etat stationnaire en octobre 1915. Disparition petit à petit du tremblement 
vers juin 1916; amélioration nette en août 1916 . Mobilisé en usine, à partir d'octobre 
1916. Travaille régulièrement, mais présente de l’asthénie chronique; persistance 
de l'épuisement nerveux en avril 1920. 





Ossaint ... Marcel, 24 ans, serrurier, soldat du n° régiment d’infanterie, 
entre à l'hôpital S... S..., à N..., le 14 août 1914. L’observation a été recueillie 
dans ses détails immédiats par le Dr. Denès, notre ancien interne, décédé des suites 
d'une maladie aggravée par la guerre. Nous avons visité O..., en consultation, 
le 21 août 1914. 


Histoire clinique. — Le 8 août 1914, au combat de M..., le soldat O... est 
cerné par des Allemands et, pour rejoindre ses camarades qui se replient, il est obligé 
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de 8e faire jour à coups de baïonnette. Le lendemain, étant en sentinelle, il aper- 
çoit sur le flanc d’un coteau, une patrouille de cavaliers ennemis, il tire sur eux 
neufs coups de fusil et les met en fuite. Dans la nuit du 10 au 11 août, étant de 
garde gux avant-postes, seul dans un endroit assez éloigné, fatigué et surtout crain- 
tif, anxieux, il se sent à un moment donné faiblir, tombe et perd connaissance. 
Relevé per des brancardiers (il ne peut préciser dans quelles circonstances exactes), 
il revient à lui à l’ambulance sans trop savoir ce qui lui est arrivé. Il ne porte pas 
trace de blessure. Petit à petit, il se rappelle le lieu où il & ét$ placé en sentinelle, 
mais il ignore toujours comment il a été transporté par les brancardiers. Quand ił 
a repris connaissance, il tremblait des quatre membres. Un fait encore l’a frappé 
à ce moment, sa langue lui paraissait augmentée de volume, elle le gênait, elle 
était, dit-il, «comme du papier de verre». Dans les jours qui ont suivi sa chute, 
il ne dormait pas; s'il sommeillait, il se réveillait en sursaut, en criant: « Aux armes!» 

Evacué le 11 août avec le diagnostic de « névrose trémulante », il est arrivé à 
Nantes le 14 aoùt 1914. 


Etat actuel: 21 août 1914. — L'état du malade, depuis son entrée, est station- 
naire dans ses manifestations cliniques. 

Au point de vue psychique, on ne relève chez lui ni idées délirantes, ni démence, 
- ni confusion mentale, etc. La nuit, par intervalles, on signale qu’il souffre de quel- 
ques cauchemars en relation avec la guerre. Dans le jour, il se montre craintif; il 
conserve une disposition marquée à la peur, à l'angoisse. Il n'éprouve ni chagrin, 
ni énervement. 

Le fait clinique le plus frappant, perce qu’il apparaît isolé, c’est le tremblement 
que le malade présente. Ce tremblement s'observe au repos, et même pendant le 
sommeil (le sujet s'éveille souvent, au moindre bruit); il siège au niveau des membres 
supérieurs et inférieurs (la tête est respectée). Il s’exagère en présence d’un obser- 
vateur inconnu: le claquement d’une porte, le timbre de certaines voix, les gestes 
de certaines personnes vives ou brutales, etc., en augmentent également l'intensité. 

Au niveau des membres supérieurs, on constate un tremblement en masse, 
plus accusé cependant aux mains. L'examen tend à établir que le tremblement 
de l’avant-bras et du bras n’est que la transmission de celui de la main. Ce tremble- 
ment réalise un type de tremblement polymorphe: il ressemble surtout à celui de 
la chorée, mais aussi à celui de la sclérose en plaques par l'aggravation qu’il subit 
à loccasion des mouvements volontaires; exemple: quand le malade porte un verre 
d'eau à sa bouche, il décrit des oscillations d’amplitudes légèrement croissantes. 
Le tremblement est moindre quand le membre est appuyé, par exemple au niveau 
de l’avant-bras. Pendant que le membre tremble, si on vient à le soulever, les doigts 
exécutent des mouvements de flexion et d'extension analogues absolument au jeu 
d’un pianiste. Le malade se sert de ses mains sans maladresse; il mange seul et 
proprement; quand il se propose de saisir un objet, la main ne plane pas, quoique 
le mouvement soit un peu ataxique, etc. Le nombre des oscillations est de six à sept 
par seconde. 

Aux membres inférieurs, le tremblement est identique à celui qu’on observe 
aux membres supérieurs, mais il est plus fort. Quand on saisit la jambe à pleine 
main, elle exécute aussitôt des mouvements désordonnés, ataxiques, comme si le 
patient recevait une série de secousses électriques. 

A la tête, aucun tremblement. La langue ne tremble pas non plus. Au niveau 
des yeux, on obtient, en le provoquant, un léger nystagmus latéral, mais pas de 
nystagmus vertical. 

En outre de ce tremblement, on note: 1° aux membres su périeurs, de l’hyper 
esthésie cutanée, une diminution considérable de la résistance aux mouvements 
imposés, une légère diminution du sens musculaire; — 92° aux membres inférieurs, 
de l’hyperesthesie, des phénomènes de contracture, de la diminution du sens mus- 
culaire. Les réflexes, tant aux membres supérieurs qu'inférieurs, sont difficiles à 
rechercher à cause du tremblement ou de la contracture;ils ne paraissent pas altérés. 
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Le signe de Babinski fait défaut; le signe d'Oppenheim (réflexe jambier) a ten- 
dance à se produire à droite (légère extension du gros orteil). 

Le malade ne peut se tenir debout ou marcher que s'il est soutenu. La 
démarche est du type spasmodique. 

L'examen physique des cavités abdominale et thoracique est négatif. L’appétit 
est conservé, les digestions faciles; on note cependant dela constipation. L’insomnie 
à ce jour est moins accusée qu’à l'entrée. 


Antécédents. — Son père est décédé à 64 ans, d’une affection hépatique: il 
aurait eu des crises nerveuses (crises hystériques probables) jusqu’à l’âge de dix 
ans. Sa mère est de tempérament « nerveux », vive, emportée, mais elle n’a jamais 
été atteinte de maladie spéciale. Un frère est mort à vingt ans, d’une fièvre typhoïde; 
il était de caractère calme. Une sœur est morte à 24 ans d’une maladie indéterminée 
(corps thyroide?). Une autre sœur, mariée, mère de quatre enfants, est bien por- 
tante. Son grand-père paternel aurait eu des crises nerveuses; il est mort paralysé 
à 70 ans. Une tante, du côté paternel, âgée de 67 ans, présente depuis plus de vingt 
ans du tremblement de la tête. 

Dans son bas-âge, O... a été atteint d’impétigo rebelle et de rougeole. Il a 
eu aussi jusqu'à dix ans de petites crises nerveuses à base d’énervement (hystérie). 
DU a suivi régulièrement l’école et a obtenu son certificat d’études primaires. Il 
n’a jamais eu de maladie vénérienne et n’a pas commis d’excès de boissons. 

À 17 ans, après une fatigue, sans émotion, il aurait présenté un tremblement 
analogue à celui que l’on constate aujourd’hui, mais moins violent et qui a duré 
vingt jours. 


Evolution. — Le tremblement a persisté durant des mois, exactement jus- 
qu’en juin 1916; il a laissé après lui des symptômes d’ordre asthénique. 

& septembre 1914. — Le malade se lève depuis une dizaine de jours. Il peut 
marcher, étant soutenu. A cette date, il part en convalescence de trois mois. 

6 octobre 1915. — Après son congé de septembre 1914, le malade a été traité 
pour son tremblement à l'hôpital militaire de V..., par l’hydrothérapie et des 
potions calmantes, du 5 décembre 1914 au 4 janvier 1915. Remis en congé de con- 
valescence de trois mois, jusqu’au 5 mai 1915, il à été ensuite hospitalisé à La S... 
et traité par l'électricité: aucune amélioration n’en est résultée. Placé en réforme 
temporaire d’un an, le 6 octobre 1915, il est rentré dans sa famille. 

21 août 1916. — Le malade qui a continué à se soigner chez lui, est nettement 
amélioré; il n’a plus ou presque plus de tremblement depuis juin 1916, mais il accuse 
de la faiblesse générale, de la fatigabilité, etc. Le conseil de réforme, qui l’avait con- 
voqué à cette date, le déclare inapte. 

6 octobre 1916.— Il est rappelé à l’activité, et, vu sa profession de serrurier, 
mobilisé en usine: il tre vaille régulièrement, majs il se Sent diminué comme force 
et énergie. 

9 septembre 1919. — Le malade est démobilisé. Il n’a pas cessé de travailler 
de 1916 à 1919, mais il n’a jamais retrouvé son état antérieur. 

27 avril 1920. — Il dit: « I1 m’est resté de ma maladie une grande faiblesse. 
Je ne suis pas, à beaucoup près, aussi résistant qu'avant la guerre. J'ai repris mon 
métier, mais à présent je ne fais que du petit ajustage. Si parfois, un jour, je suis 
un peu surmené, je ressens de violentes douleurs derrière la tête et tout le long de 
la colonne vertébrale » Il n’accuse pas spontanément d’asthénie mentale, mais 
celle-ci existe, comme l’asthénie musculaire. 


k * 
* | 


1° Il est difficile au point de vue étiologique direct, immédiat, des 
troubles nerveux observés, de faire le départ, chez notre malade, entre 
les deux facteurs que représentent les fatigues de la guerre et les émotions 
afflictives du champ de bataille. Notre « blessé » n’est resté que quelques 
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jours au front, une semaine environ; cette époque fut marquée par des 
marches forcées, des privations de toutes sortes, de nourriture, de sommeil, 
etc. L'analyse clinique établit que, chez lui, celles-ci étaient relativement 
bien supportées, alors que les émotions d’ordre anxieux étaient particu- 
lièrement accusées, constantes et presque insurmontables. Ki l’on s’en 
rapporte à lui, — et nous ne croyons pas qu’on doive contester la valeur 
de son témoignage, — le facteur émotionnel a joué un rôle prédominant. 
L’anxiété est donc le fait primitif, originel; elle n’a pas determine de 
délire (ni illusions, ni hallucinations, ni interprétations fausses); elle a 
provoqué en se compliquant soit une crise nerveuse à base d’énervement, 
soit plutôt un état syncopal par asthénie extrême. 

20 Le tremblement qui a fait suite à l’état hyperthymique aigu 
simple pourrait s'expliquer du point de vue physiopathologique aussi 
bien, semble-t-il, par la fatigue de la guerre que par l’émotion du combat. 

3° Nous croyons devoir attirer l’attention sur la succession des mani- 
festations cliniques observées, toutes d’ordre nerveux, toutes purement 
fonctionnelles ou dynamiques. Au début, il existe un syndrome hyper- 
thymique simple, sans signes de délire ni de confusion mentale; l’obser- 
vation directe de ce syndrome par lo médecin n’est généralement pas 
possible; seul l'examen rétrospectif permet d’en fixer la réalité. Dans 
la seconde période, le tremblement constitue tout le tableau clinique; 
symptôme isolé, il retient la curiosité du fait de sa persistance, de sa 
généralisation, de son polymorphisme, etc., mais son origine ne doit pas 
être méconnue, si complexe qu’elle soit dans ses éléments primitifs. Ce 
tremblement a guéri en deux années environ. Il a laissé après lui un état 
d’asthénie chronique sans préoccupations hypocondriaques, sans ten- 
dances mélancoliques secondaires, sans troubles profonds du caractère, 
etc. Ce syndrome névropathique durable n’en est pourtant pas moins 
net; il peut encore disparaître, mais l’incurabilité est plus probable. 
L'’asthénie ici est due soit à l’intensité ou à la persistance des émotions 
douloureuses du début, soit au tremblement lui-même par surmenage du 
système nerveux. 

4° Chez notre malade, la prédisposition héréditaire névropathique 
est assez marquée. Nous n’y attachons pas d'importance particulière; 
il y a trop d’obscurités dans ce facteur. Le fait relevé, quel que soit le 
terrain, se suffit à lui-même. 

59 Il va de soi que la question médico-légale dans des cas aussi précis 
que celui de notre malade, est aisée à trancher et qu'elle doit l’être posi- 
tivement. 

6° Therapeutiquement la persuasion, violente ou lénitive, peut 
faire disparaître lentement ou rapidement un tremblement d’origine 
émotionnelle (ou hystérique): plus souvent le temps seul réalise l’œuvre 
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de curabilité. Quant à l’asthénie chronique, elle résiste à tous les modes 
de persuasion; elle est quelquefois même aggravée par cette thérapeutique. 
à cause des altérations du caractère qu’elle provoque et qu’elle entretient. 


Conclusions. — Le tremblement d’originae émotionnelle peut con- 
stituer en apparence un symptôme isolé; il spécialise nettement le tableau 
clinique par sa gnéralisation, par son polymorphisme et enfin du fait 
de sa durée. La connaissance précise, détaillée, du syndrome hy perthymique 
aigu simple qui a présidé à son apparition, est essentielle. Il est parfois 
difficile, comme chez notre malade, de séparer le facteur fatique du fac- 
teur émotion, d’autant que physiopathologiquement l’un et l’autre sont 
susceptibles de se compliquer de tremblement. Le symptôme tremble- 
ment guéri, on peut voir persister après lui des séquelles, par exemple, 
comme dans notre cas, de l’asthénie chronique, que celle-ci soit primitive 
et d’origine afflictive, ou secondaire et déterminée par le tremblement 
lui-même. La relation de cause à effet médico-légalement est facile à 
établir. Le tremblement est curable quelquefois par la persutsion; l’asthenie 
chrouique, quand elle guérit, ne cède guêre que sous l’irfluence d’un repos 
rationnel et prolongé pendant des mois ou des années. 


5. Die klinische Stellung und physiopathologische 
Bedeutung des striären Syndroms.') 
Von OTTO BINSWANGER-Jena (Kreuzlingen). 


Wenn ich die Aufgabe übernommen habe, in Ihrem Kreise den gegenwärtigen 
Stand unserer Kenntnisse über das striäre Syndrom zu erörtern, so muss ich von 
vornherein erklären, dass eine erschöpfende Darstellung der weitschichtigen ana- 
tomischen (zyto-architektonischen und fasersystematischen), pathologisch-ana- 
tomischen (histopathologischen), physiopathologischen und klinischen Teilfragen 
im Rahmen eines Vortrages nicht gegeben werden kann. Ich habe deshalb mein 
Thema einschränken müssen und werde mich in der Hauptsache damit gegnügen, 
die klinische Gruppierung und die symptomatologischen Zusammenhänge innerhalb 
der Krankheitsbilder, sowie die physiopathologische Analyse der Krankheitsvorgänge 
zu besprechen. Ein genaueres Eingehen auf anatomische und pathologisch-ana- 
tomische Streitpunkte kann ich um so mehr unterlassen, als ich hier im Kreise von 
Fachgenossen und an der Stätte rede, von der aus in den letzten Jahrzehnten so 
viele fruchtbare Arbeit auf dem Gebiete der Hirnanatomie und Hirnpathologie 
geleistet worden ist. Dieser Einschränkung entsprechend werde ich nur summarische 
Angaben über die pathologisch-anatomischen Merkmale dieser Erkrankungen 
bringen. 

Bei der heillosen Verwirrung, die heute noch in der Benennung der Basal- 
ganglien herrscht, ist es notwendig, darauf hinzuweisen, dass die Trennung in Linsen- 
und geschwänzten Kern endgültig zu verlassen ist und dass aus phylo- und onto- 
genetischen Gründen die von Edinger, Kappers, C. und O. Vogt eingeleitete und durch- 
geführte Zusammenfassung des Nucleus caudatus mit dem Putamen des Nucleus 
lentiformis zum ‚‚Striatum‘ und seine grundsätzliche Loslösung vom Globus pallidus 
als „Pallidum‘‘ allgemein vorgenommen werden muss. Ich verweise statt jeder ein- 
gehenderen Begründung auf die neuere Arbeit von Spatz, Münch. Med. Wochenschrift 
Nr. 45, 1921. 

So gesichert diese anatomische Umgruppierung der motorischen Anteile der 
Basalganglien ist, so unvollkommen erscheint die physiologische, funktionelle 
Sonderung. Wir besitzen zwar einige Anhaltspunkte, auf die in diesem Vortrag auch 
hingewiesen ist, für die Auffassung, dass das Striatum und Pallidum ganz gesonderte, 
wenn auch in gegenseitiger Abhängigkeit stehende Funktionen besitzen. Die Unter- 
suchungen hierüber sind aber noch nicht genügend weit vorgedrungen, um schon 
gesicherte Tatsachen beibringen zu können. Wir sind immer noch genötigt, ein 
Heer von Hilfs- oder Arbeitshypothesen ins Feld zu führen, um die Lücken unseres 
Wissens zu überbrücken. Noch fühlbarer werden diese Mängel bei der Erforschung 
der hierher gehörigen Krankheitsformen und ihrer pathophysiologischen Begründung. 
Deshalb ist in Übereinstimmung mit C. und O. Vogt die allgemeine Bezeichnung: 
„striäres System‘ und ‚‚striäres Syndrom‘ für diegemeinsam das Striatum + Pallidum 
umfassenden funktionellen Vorgänge und pathologischen Störungen gewählt worden. 
Soweit sich schon heute über gesonderte Striatum- oder Pallidum-Komplexe 
sprechen lässt, wird ihnen das Beiwort: ‚im engeren Sinne‘ hinzugefügt werden. 

Als Ausgangspunkt dienen mir die Arbeiten von C. und O. Vogt über die Er- 
krankungen des striären Systems, denen eine grundlegende und zugleich bahn- 


+) Vortrag, gehalten im Dezember 1921 im psychiatr.-neurol. Verein in Zürich. 
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brechende Bedeutung zugesprochen werden muss. Überschaut man das klinische 
und pathologisch-anatomische Material, das für ihre Untersuchungen und Schluss- 
folgerungen massgebend ist, so lässt sich unschwer erkennen, dass seine Gliederung 
in zwei Hauptgruppen notwendig ist: 1. in angeborene oder wenigstens in frühester 
Kindheit hervortretende Störungen der motorischen Funktionen, die durch hereditär- 
konstitutionelle Momente (pathologische Keimanlagen, Keimschädigungen, Heredo- 
«egenerationen) oder durch intrauterine (traumatische oder toxisch-infektiöse) Schä- 
digungen verursacht sind. 2. In späterhin während des Individuallebens erworbene 
Krankheitsvorgänge. In die erste Gruppe gehören sämtliche Fälle der ersten Kategorie 
Vogts, die pathologisch-anatomisch als Status marmoratus (état marbré), 
klinisch als regressive, einfache oder Littlesche Starre bezeichnet 
werden. Die Störungen sind bilateral und besitzen das besondere Merkmal, dass eine 
bis ins fünfte Jahrzehnt zunehmende Besserung der motorischen Störungen eintreten 
kann. Diese angeboreneMissbildung zeigt in den verkleinerten Striatis statt der 
normalen Ganglienzellen einen Faserfilz; ausserdem finden sich sekundäre Degene- 
rationen striopallidärer Fasern. Aus den klinischen Befunden ist hervorzuheben 
a) spastische Zustände der willkürlich erregbaren Muskulatur, die oft nur einen 
temporären Charakter besitzen; diese Spastizität erreicht niemals die Intensität 
wirklicher Kontrakturen; diese Muskelrigiditäten betreffen auch niemals einseitig 
die Muskelgebiete, die bei der kortikalen spastischen Lähmung befallen werden. Die 
Sehnenreflexe sind nicht wesentlich gesteigert, die Bauchdeckenreflexe erhalten. 
Die unteren Extremitäten sind immer stärker befallen, Störungen können auch 
auf diese allein beschränkt sein. b) Athetotische Bewegungen oder allgemeine 
choreiforme Muskelunruhe, Mitbewegungen, Zwangslachen, Zwangsweinen. — 
Periphere Reize, Emotionen, Intentionen steigern diese unwillkürlichen Bewegungen. 
Hier ist aufmerksam zu machen auf gewisse rudimentäre athetotische Bewegungen 
der grossen Zehen, die hauptsächlich in Dorsalflexionen bestehen und einen 
‚Babinskireflex vortäuschen können (Pseudo- -Babinski). Eigentliche Lähmungs- 
erscheinungen fehlen, doch besteht eine.Herabsetzung der motorischen Kraft und 
eine Ungeschicklichkeit bei feineren Bewegungen. Dies tritt besonders bei den 
pseudo-bulbären Störungen hervor, die sich in Dysarthrie bis zur völligen Anarthrie 
kundgeben. Charakteristisch ist auch die hochgradige Bewegungsarmut. 

Zu den angeborenen Krankheitszuständen werden ferner zu rechnen sein die 
Fälle der vierten pathologisch-anatomischen Kategorie, die als Status dysmye- 
linisatus (ö6tat dysmyölinique) bezeichnet wird. Es besteht Volumenver- 
minderung der Stammganglien, die im Pallidum am stärksten ausgeprägt ist. Das 
wesentlichste ist der progressive Untergang der zwischen dem Striatum + Palli- 
dum und dem Thalamus + Hypothalamus verlaufenden Faserung. Aber auch ein 
Teil der striopallidären Fasern ist degeneriert. Klinisch sind die hierher gehörigen 
Fälle als progressive reine Starre bezeichnet, doch sind anfallsweise auf- 
tretende athetotische Bewegungen und spastische Krampfanfälle im Krankheits- 
‚verlaufe bemerkbar. Deshalb wird auch die weitergefasste Begriffsbestimmung: 
progressive mit allgemeiner Versteifung endigende Athetose zur 
Kennzeichnung dieser Kategorie verwandt. An dritter Stelle ist bei den infan- 
tilenErkrankungen des striären Systems zu nennen: der stationäre Status 
fibrosus (état fibreux) des Bielschowsky'schen Typus der zerebralen Hemi- 
atrophie (bzw. Diplegie). Auf die physiopathologische Bedeutung dieser Fälle wird 
später besonders hinzuweisen sein; hier mag hervorgehoben werden, dass die fötale 
“oder im ersten Kindesalter auftretende Striatumerkrankung andere klinische Merk- 
male herbeiführt, als die übrigen zum status fibrosus gehörigen Fälle, die im 
späteren Leben erkrankt sind. In den infantilen Fällen herrscht der athetotische 
Typus der unwillkürlichen Bewegungen, bei den später erworbenen die choreati- 
schen Störungen.. Eine Zwischenstellung muss der Huntington’schen Chorea (Sta- 
tus fibrosus progressivus) eingeräumt werden,, bei welcher heredo-degene- 
rative Momente (die Gruppe der familialen Fälle) nachweisbar sind. Sie weisen auch 
typische Grosshirnerkrankungen auf. Der Status fibrosus ist ausgezeichnet durch 
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lektive Nekrose der Ganglienzellen und feinsten Nervenfasern. Bei der Bielschowsk y- 
schen Form schliesst sich dieser striöre Prozess an einen in der Jugend aufgetretenen 
lokalen, isolierten Krankheitsvorgang im Grosshirn an. Als erworbener Status 
fibrosus wird beschrieben: a) eine isolierte Erkrankung des Striatum, die klinisch 
als bilaterale progressiveChorea hervortritt, b) gleichartige choeriforme Bewegungs- 
störungen bei progressiver Paralyse als Teilerscheinungen des paralytischen Krank- 
heitsprozesses. Es geht schon aus dieser summarischen Zusammenstellung der Vogt- 
schen Untersuchungen hervor, dass dieser Status fibrosus ötiologisch ganz verschie- 
denartige Zustënde umfasst. Das anatomische Bild des Status fibrosus erhëlt 
aber seine gemeinsame Besonderheit, dass entsprechend der Zellennekrose eine 
starke Ersatzwucherung der Neuroglia stattfindet und die dicken (striopetalen) 
Markfasern zugleich zusammengedrängt erhalten bleiben. 

Eine weitere pathologisch-anatomische Gruppe, für welche aber nur eine Be- 
obachtung als Unterlage dient, erweckte mein besonderes Interesse, weil er einem 
von mir beobachteten Krankheitsfall in klinischer Beziehung sehr nahekommt. 
Der pathologisch-anatomische Befund besteht in einer doppelseitigen Totalnekrose 
des Striatum vornehmlich im Ne und Putamen, aber auch auf Nachbargebiete 
übergreifend. Klinisch tritt der Torsionsspasmus in den Vordergrund, daneben 
Sprach- und Schluckstörungen und schliesslich dauernde Versteifung des ganzen 
Körpers. Auf einige klinische Einzelheiten komme ich späterhin zurück. Die Total- 
nekrose vernichtet zunächst die Zellen, dann aber auch die Fasern. Die Analogie 
mit den Wilson’schen Fällen wird auch durch die eigenartige Leberzirrhose erwiesen. 
Man kann sowohl in dem von C. und O. Vogt mitgeteilten, also auch in meinem Falle 
Zweifel hegen, ob sie zu der ersten Hauptgruppe, den kongenitalen oder früher- 
worbenen Krankheitszuständen zu rechnen sind. In dem Vogt’schen Falle (Fall I, 
Thomalla, Alfred L.) war von Thomalla vermutet worden, dass eine kongenitale 
Lues die Leberveränderungen (kleine und an der Oberfläche grobhöckrige Leber) 
verursacht habe. Ebenso naheliegend ist aber die Erklärung, dass eine frühzeitige 
(fötale?) Entwicklungsstörung der Leber vorgelegen hat. Die spätere, in der Puber- 
tätsperiode auftretende Striatumerkrankung spricht nicht gegen diese Auffassung; 
denn es ist wohl denkbar, dass die durch den gestörten Chemismus in der Leber 
erzeugten Toxine ihre Wirksamkeit in vollem Umfange erst in dieser Ausreifungs- 
periode entfaltet haben. Auf die besondere Vulnerabilität des Striatum gegenüber 
toxischen Schädigungen wird von C. und O. Vogt besonders hingewiesen. Die gleichen 
Erwögungen treffen für meine Beobachtung zu. Ich neige deshalb zu der Annahme, 
dass diese wie ähnliche in der Literatur niedergelegte Fälle der Wilson’schen 
Krankheit der ersten Hauptgruppe zuzuteilen sind. Dabei ist mir bekannt, dass 
in anderen Fällen der Wilson’schen Krankheit alle Nachweise für heredodegenerative 
abiothrophische Grundlagen fehlen. Wir werden hier wie auch in anderen, ana- 
tomisch wohl zusammengehörigen Krankheitskategorien die Erfahrung bestätigt 
finden, dass pathogenetisch die verschiedenartigsten Faktoren zu gleichen Ver- 
änderungen führen. Für die Klinik der Wilson’schen Krankheit gilt die gleiche 
Erfahrung, dass in symptomatologischer Beziehung durchaus keine Einheitlichkeit 
besteht. Auf diese klinischen Besonderheiten werde ich bei der Epikrise bei meiner 
Beobachtung zurückkommen. 

Die folgenden pathologisch-anatomischen Kategorien C. und O. Vogts betreffen 
ausschliesslich späterhin erworbene Krankheitszustände. Hier stehen in oberster 
Reihe die präsenilen Veränderungen des stri&ren Systems mit ausgesproche- 
nerNeurogliapoliferation. Es findensich perivaskuläre Zellinfiltrate in Striatum 
und Pallidum, Petrifikation und hyaline Degeneration der Media der Blutgefässe, 
sowie Kalkkonkremente an den Kapillaren; alles Beweise für die vaskuläre Er- 
krankung. Der Parenchymzerfall in der Umgebung der Gefässe führt zu zahlreichen 
„Kriblüren‘. Die vielfachen Herde, die auf das Striatum und Pallidum beschränkt. 
waren, erwiesen sich als Neurogliawucherungen zum Ersatz des untergegangenen 
normalen Gewebes. Auch für diese Kategorie liegt nur eine einzige Beobachtung 
vor. Der rasch verlaufende Krankheitsprozess (exitus nach zehn Wochen) begann 
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mit einer zirkumskripten Athetose, die sich bald generalisierte und mit Torsions- 
spasmus und Erscheinungen verbunden war, die an Paralysis agitans sine agitatione 
erinnerten. 

Am ausgedehntesten sind die Untersuchungen über den Status desintegra- 
tionis (état de désintégration), jenen prësenilen Krankheitsprozess, der vornehmlich 
der Paralysis agitans (Parkinson’schen Krankheit) zugrunde liegt. Er führt zu 
einem Untergang des Striatum- und Pallidumgewebes. Im einzelnen wurden folgende 
Befunde erhoben: &a) Untergang von Ganglienzellen und Markfasern. Es werden 
dadurch Bilder erzeugt, die schwer vom état dysmyélinique zu unterscheiden sind, 
und von den beiden Autoren als ötat paradysıny6linique bezeichnet werden; b) Nekro- 
biose, Erweichung oder Hämorrhagie im Gewebe; dies führt zu Bildern, die Pierre 
Marie früherhin als état lacunaire beschrieben hat; c) Rarefizierung und Resorption 
des Gewebes um die Blutgefässe. Dieser Prozess führt zum état criblé, der seit den 
Untersuchungen von Durand-Fardel allgemein bekannt geworden ist. Doch unter- 
scheiden hier C. und O. Vogt das erste Stadium, die Rarefizierung, als état précriblé 
von den durch die Resorption hervorgerufenen Lückenbildungen um die Gefässe. 
Die Autoren bestätigen die jetzt wohl allgemein geltende Ansicht, dass ein prinzipieller 
Unterschied zwischen état lacunaire und 6tat cribl& nicht besteht. Als criblures 
bezeichnen sie die Erweiterungen der perivaskulären Lymphröume. Von Wichtigkeit 
ist die Feststellung, dass die Erkrankung des Striatum in keinem Falle von Parkin- 
son’scher Erkrankung vermisst wird, wenn auch unbestreitbar ist, dass die hier 
geschilderten Gefäss- und Gewebserkrankungen auch in anderen Teilen des Gehirns 
auffindbar sind. Auf die klinischen Befunde wird bei der pathophysiologischen 
Analyse der Striatumsymptome besonders eingegangen werden; hier ist nur hervor- 
zuheben, dass die akinetischen und inkoordinatorischen Motilitötsstörungen gegen- 
über den hyperkinetischen bedeutend überwiegen. Aus den mitgeteilten Fällen soll 
nur auf Fall 33 hingewiesen werden, der einen stat. desintegr. mit schwerer seniler 
Demenz betrifft. Hier ist die allgemeine Erkrankung des Grosshirns als ,,symptom- 
verstärkendes Element‘‘ wirksam gewesen und hat zu einer besonders starken 
Rigidität geführt. Die Verwandtschaft dieses Falles mit der Förster’schen arterio- 
sklerotischen Muskelstarre ist unverkennbar. Bei den übrigen Fällen tritt diese 
striëre désintégration mit und ohne arteriosklerotische oder senile Demenz in Er- 
scheinung. Aus den kritischen Erörterungen über die Symptomatologie der Paralysis 
agitans muss hier noch der Unterscheidung zwischen der .‚wahren‘‘ Adiadocho- 
kinesis und der Pseudoadiadochokinesis gedacht werden. Der Begriff der wahren A. 
wird auf die durch Störung der willkürlichen Denervation bedingten Störungen 
dieser Art beschränkt. Dabei lassen die Autoren unentschieden, ob auch Komponenten 
des striären Systems darin enthalten sind. Die Pseudo-A. tritt einmal auf alsinner- 
vatorische Störung: die Innervation ist an sich verlangsamt und ungeschickt; 
oder spastische Zustände bewirken die Verlangsamung und Ungeschicklichkeit 
der Bewegungen. Sie ist ein striäres Symptom. Bei der Paralysis agitans wird be- 
tont, dass die spastische Pseudo-A. im wesentlichen durch die Haltungsfixationen 
bedingt ist. C. und O. Vogt sprechen sich dahin aus, dass alle Formen der desintögra- 
tion Äusserungen einer frühern Senilität sind. Ich darf in diesem Zusammenhang 
darauf aufmerksam machen, dass die von mir genauer beschriebenen Hypoplasien 
der Hirngefässe auch bei der präsenilen Demenz eine wichtige Rolle spielen. Es 
wird zu prüfen sein, ob auch bei der Paralysis agitans als präseniler Erkrankung 
diese Hypoplasien nachweisbar sind. Striatum und Pallidum tendieren ganz be- 
sonders zur präsenilen Erkrankung. Ihre zuführenden Arteriengebiete sind diesen 
Untersuchungen auf Hypoplasie leicht zugänglich. Dass vorzeitige Gefässsklerose 
als häufige Folgeerscheinung der konstitutionellen Hypoplasie Paralysis agitans 
verursachen kann, beweisen die Fälle von Paral. agit. auf Grund luetischer Gefäss- 
erkrankungen. Auch die Kombination von Paral. agit. mit Tabes liefern hiefür 
Beweismaterial. 

C. und O. Vogt versuchen in allgemeinen Umrissen die speziellen Formen des 
Status désintégrationis mit bestimmten klinischen Merkmalen und Verlaufsrichtungen 
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in Beziehung zu bringen. So findet sich der état lacunaire als prävalierendes Moment, 
wenn al dos Krankheitsbild sehr akut in Erscheinung getreten ist, oder b) sehr 
starke Pseudobulbärerscheinungen und gleichzeitig leichte Insulte vorhanden sind, 
oder c) wenn leichte Insulte und nur einzelne Symptome der Paral. agit. mit mehr 
oder weniger prononzierten Pseudobulbärerscheinungen nachweisbar sind. Ein 
progressiver Tremor mit geringer Rigidität spricht für Prävalieren eines état criblé 
im Striatum. Eine ausgesprochene Rigidität geht parallel einer Erkrankung des 
Pallidums. Nimmt der Rigor langsam zu, so liegt état criblé in diesem Bezirke vor 
oder eine Kombination von état criblé und état paradysmyélinique. Die Autoren 
beschränken sich auf diese ‚ersten Ansätze‘ zur Zerlegung des zweifellos sehr 
kompliziert aufgebauten status desintegr. 

Die letzte Kategorie der C. und O. Vogt’schen Gruppenbildung umfasst die 
groben Herderkrankungen im striären System. Auch hier verfügten die Autoren 
nur über einen einzigen Fall zur anatomischen Untersuchung. Es bestand starke 
Arteriosklerose der Hirngefässe; zahlreiche Herde jüngeren Datums in verschiedenen 
Hirnteilen fanden sich neben einem alten Herde, der links den Kopf des Caudatum 
und das vordere Ende (orale Hälfte) des Putamens vollständig zerstört hatte. Klinisch 
stand im Vordergrunde die choreatische Unruhe im rechten Arm, die zu dem Striatum- 
herde auf Grund aller bisherigen Erfahrungen in direkte Beziehung gesetzt werden 
kann. | 

Fassen wir die vorstehende Darstellung der Vogt’schen anatomischen Unter- 
suchungen und ihrer engen Verknüpfung mit den klinischen Befunden in patho- 
genetischer Hinsicht zusammen: Bei der Aufteilung des Vogt'schen Materials 
(insgesamt 33 Fälle) in acht distinkte Kategorien gehören sicherlich der Stat. 
marmorat., der Stat. dysmyelinisatus, der stationäre Stat. fibros., sowie die 
totale Nekrose des Striatum (die wenigstens für einen Teil der Wilson’schen Er- 
krankung das pathologisch-anatomische Korrelat darstellt) zu der ersten Haupt- 
gruppe, die die Heredodegenerationen, sowie die fötalen und infantilen Striatum- 
erkrankungen umfasst. Die übrigen vier Kategcrien enthalten erworbene Krankheits- 
prozesse. Diese Scheidung ist bedeutungsvoll, da phylo- und ontegenetische Er- 
wägungen im Zusammenhang mit den Krankenbeobachtungen und nicht zuletzt 
die noch zu erörternden physiopathologischen Aufstellungen C. und O. Vogts die 
Überzeugung in mir verstärkt haben, das die klinischen Krankheitsbilder ganz 
wesentlich in ihrer Symptomgestaltung und Gruppierung von dieser pathogenetischen 
Betrachtungsweise der verschiedenartigen striären Erkrankungen abhängig sind. 

Bevor ich diese pathologisch-anatomisch-klinischen Betrachtungen verlasse, 
muss noch kurz der somatotopischen Gliederung des Striatum gedacht werden, 
die C. und O. Vogt aus ihnen erschlossen haben. Nach Analogie mit der Area giganto- 
pyramidalis der Grosshirnrinde zerfällt der Striatum in funktionell scharf getrennte 
Bezirke. Der orale Teil des Striatum steht in Beziehung zur Sprache und zum 
Schlucken, während der kaudalere zu der übrigen Muskulatur in Beziehung steht. 
Das Fazialiszentrum ist zwischen das Artikulations- und das Armgebiet zu ver- 
legen. Der kaudalste Teil wird vom Rumpf und vom Bein beansprucht. Bei dieser 
Gliederung erklärt es sich auch, warum die räumlich am meisten voneinander ent- 
fernten Zentren, das für Sprache und für Schlucken und das für das Gehen, am 
häufigsten isoliert erkranken. | 

Aus der Fülle von Betrachtungen, die sich mit der Analyse der klinischen 
Befunde beschäftigen, kann ich nur weniges herausgreifen. Die praktisch bedeut- 
samste Erkrankung ist wohl unbestritten die Paralysis agitans, die ja in der Jetztzeit 
durch den ,,Parkinsonismus‘ bei den Späterkrankungen der Enzephalitis epidemica 
unser Interesse in ganz besonderem Masse in Anspruch nimmt. Bei der Analyse 
ihrer Krankheitssymptome gelangen die Autoren zu den Schlussfolgerungen: Die 
‚Salivation kommt bei reiner Striatum- und Pallidumerkrankung vor; der Tremor 
ist in erster Linie auf die Erkrankung des Striatums zurückzuführen; die Rigidität 
bei Striatum- und Pallidumerkrankungen befällt Agonisten und Antagonisten meist 
ın gleicher Stärke. Für jeden Fall sind bei dieser Rigidität andere Muskeln stärker 
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beteiligt als die Prädilektionsmuskeln für die durch Erkrankung der Area giganto- 
pyramidalis ausgelösten Kontrakturen. Die Haltungsanomalien sind bei der Paralysis 
agit. andere als bei der kortikalen Hemiplegie. Diese Rigiditäten werden durch 
Haı treize und Gemütsbewegungen gesteigert, durch vorsichtige passive und aktive 
Bewegungen herabgesetzt. Die mimische Starre enthält eine asthenische oder 
paretische Komponente, ebenso die Verlangsamung der Willkürbewegungen und 
ihre Beschränkung auf die notwendigsten Muskelaktionen. In gleicher Linie stehen 
das Unterbleiben von Gesten beim Sprechen oder von Mitbewegungen beim Gehen, 
von Positionsveränderungen der Gliedmassen, von Orientierungsbewegungen und 
höheren Schutz- und Abwehrreflexen. Die Brachybasie, die Pulsionen und ge- 
legentlichen Sprach- und Schluckstörungen, sowie mimische Zwangsbewegungen 
vervollständigen den Symptomenkomplex. Auf die Abart der Paral. agit. im Sinne 
der Förster schen Muskelstarre ist beim Stat. desintegr. des Striatum und Pallidum 
hingewiesen. 

In dem Versuche, die Symptome der Striatumerkrankung im engeren Sinne 
von denjenigen der Pallidumerkrankung auszusondern, wird das Striatumsyndrom 
charakterisiert: a) durch eine, durch periphere und vor allem psychische Reize, 
aber nicht durch Dehnungsreflexe steigerungsfähige, nur wenig, dann aber in spe- 
zifischer Form besondere Muskelgruppen bevorzugende, meist aber Agonisten und 
Antagonisten befallende, eine gewisse Abnahme der Muskelkraft, Bewegungs- 
verlangsamung und eine Pseudodiadochokinesis bedingende Spastizität oder 
(in seltenen Fällen) eine bisher noch nicht näher analysierte Hypotonie, Spasmus 
mobilis, choreatische und — event. auch in einem Pseudobabinski sich äussernde — 
athetotische Bewegungen, Zittern, Mitbewegungen, Zwangsweinen und Zwangs- 
lachen, b) durch das Fehlen gewisser primärer Automatismen, welche zu Be- 
wegungsarmut (speziell in Mienenspiel, Mitbewegungen, Positionsänderungen, 
Orientierungsbewegungen, Schutz- und Abwehrreflexe), Störung gewisser Willkür- 
bewegungen (besonders der Sprache, des Schluckens und des Gehens) und einer 
mässigen, allgemeinen motorischen Schwäche führen, c) durch das Fehlen von 
Störungen in den Sehnenphänomenen, dem Bauchreflex, der Trophik, der Sensibili- 
tät und der Intelligenz (im Gegensatz zu Erkrankungen der Area giganto pyramidalis). 

Die Symptomatologie der Pallidumerkrankungen im engeren Sinne ist 
viel schwieriger festzulegen; eine isolierte Erkrankung des Pallidums ist bei der 
teilweisen Durchsetzung des P. durch die zwischen Th. und Striat. verlaufende 
Faserung ohne Schädigung des Striatum ausgeschlossen. Es lässt sich deshalb 
nur folgendes sagen: SE 

Die Erkrankung eines Pallidum führt zum Striatumsyndrom. 

Die Erkrankung beider Pallida zeitigt eine vollständige Versteifung. 

Einseitige Erkrankungen der nach den Ausführungen des ersten Abschnittes 
mit dem Striatum in enger Faserverbindung stehenden thalamischen und sub- 
thalamischen Grisea, wie der betreffenden Faserverbindungen zeitigen Striatum- 
syndrome. Die Hervorrufung solcher durch ausserhalb dieser zum „striären 
System‘ zusammenfassbaren Neuronkomplexe gelegene Erkrankungen ist nicht 
erwiesen. | 

Diese auf die pathologische Anatomie und auf die klinische Beobachtung 
gestützte Analyse der Krankheitserscheinungen führte C. und O. Vogt zu einer 
pathophysiologischen Erklärung der Syndrome des striären Systems, wobei das- 
jenige des Striatums und des Pallidums gesondert einer eingehenden Untersuchung 
unterzogen wird. Auch die Funktionsstörungen durch Thalamusherde werden voll 
berücksichtigt. Eine kurzgedrängte Darstellung dieses Abschnittes zu geben, ist 
bei der Menge der zu berücksichtigenden anatomischen und physiologischen Fragen 
unmöglich. 

Ich gehe deshalb zur Darstellung der pathophysiologischen Bedeutung der 
‚gesamten Untersuchungen über, in der auch die Schlussfolgerungen über die Wertung 
des striären Systems enthalten sind. Hier muss ich zuerst zurückgreifen auf einige 
Fragestellungen, die C. und O. Vogt gewissermassen als Programm ihrer ganzen 
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wissenschaftlichen Arbeit in verschiedenen Veröffentlichungen gemacht haben’ 
Inwieweit ist eine vertiefte und verfeinerte anatomische Forschung (z. B. die 
Aufdeckung der architektonischen Gliederung der Grosshirnrinde) imstande, unsere 
physiologischen Kenntnisse über die Unterscheidung und Umschreibung einzelner 
funktioneller Bezirke oder Systeme zu vervollständigen? Kann die Aufhellung 
des pathologisch-anatomischen Prozesses in einzelnen Krankheitsfällen oder in 
klinisch zusammengehörigen Gruppen von Erkrankungen uns einen tieferen Ein- 
blick in die normale oder krankhafte Funktion bestimmter funktioneller Bezirke 
oder richtiger Systeme eröffnen? Werden wir durch Aufdeckung der pathologischen 
Architektonik und durch die pathologisch-anatomische Gruppierung der verschieden- 
artigen Befunde eine klinisch und pathologisch-anatomisch gültige Klassifikation 
der Erkrankungen des untersuchten funktionellen Systems erlangen? Zur Beant- 
wortung dieser Fragen — ich habe hier nur die wichtigsten herausgegriffen — 
ist die Berücksichtigung der mannigfachsten Faktoren notwendig: die pathogenen 
Bedingungen, die z. B. durch individuelle oder familiäre oder Rassenverschieden- 
heiten bedingt sind; die verschiedenartigen Reaktionstendenzen bei Einwirkung 
gleicher Schädigungen (spezieller Chemismus bestimmter nervöser Zentren); die 
verschiedene Wertigkeit (in philo- und ontogenetischer Beziehung) der einzelnen 
Hirnteile, die von der Erkrankung befallen sind. An der pathophysiologischen 
Stellung und Bedeutung des striären Systems soll nun ermessen werden, wieweit 
die Beantwortung dieser generellen Fragen ermöglicht werden kann. 


Die normalphysiologischen Ergebnisse. Im Striatum und Pallidum 
besitzen wir Zentren für primäre Automatismen. Sie erhalten ihre Anregung aus 
bestimmten anatomisch feststellbaren Thalamusgebieten, die direkte Anregungen 
aus der Haubenregion, indirekte aus den übrigen Thalamusabschnitten empfangen. 
Den letzteren werden Reize teils aus der Peripherie, teils vom Cortex cerebri zuge- 
führt. Das Pallidum vermittelt direkt sehr primitive Automatismen, die aber 
in den ersten Lebensmonaten eine grosse Rolle spielen und auch noch späterhin 
in der kindlichen Entwicklung bedeutungsvoll sind: ungehemmte Ausdrucks- 
bewegungen, Gesten, Mitbewegungen, Pulsionen, die dieser frühen Jugend anhaften. 
Bei weiterer Entwicklung des Kindes werden diese Pallidumreflexe durch die 
Funktionen des Striatums gezügelt; dennhier sindhöhergeordneteZentren 
für das unbewusste Mienen- und Gestenspiel, für automatische Mitbewegungen und 
Positionsänderungen, sowie für Abwehr- und Schutzreflexe vorhanden. Diese 
Striatumautomatismen treten auch als elementare Teilbewegungen in die höher 
gelegenen koordinierten Kortexbewegungen ein. Strißre Phonationsautomatismen 
nehmen an der Sprache, andere am Schlucken und Gehen, noch andere an den 
übrigen Willkürbewegungen teil. An den peripheren Entladungen des Striatum + 
Pallidum sind andere Grisea (das Corpus Luysi, der Nucleus ruber und die Nuclei 
Darkschewitschi et interstitialis) als Zwischenstationen beteiligt. Das Striatum kann 
nur auf das gleichseitige Pallidum, das Pallidum auf beide Körperseiten einwirken. 

Die pathologisch-anatomischen Veränderungen — ,,die Resultante aller patho- 
genen Faktoren exogener und endogener Natur und aller defensiv und regenerativ 
wirkender Kräfte des erkrankten Organs‘ haben sich als Grundlage für eine wissen- 
schaftliche Klassifikation der Erkrankungen des striären Systems erwiesen. So sind 
die Gruppen der pathologischen Veränderungen im Striatum verschiedenen Krank- 
heitsbildern entsprechend. Dabei hat sich herausgestellt, dass der pathogene Haupt- 
faktor bei ätiologischer Betrachtungsweise unsicher geblieben ist, da gleiche Aetiologie 
zu ganz verschiedenen pathologisch-anatomischen Bildern führen kann. Eine 
wesentliche Rolle spielt die ungleiche Widerstandskraft verschiedener Grisea gegen- 
über verschiedenen Noxen, die darauf hinweisen, dass ein spezifischer Chemismus 
der einzelnen Grisea besteht. Als Beispiele hierfür wird auf den état marbré als 
angeborener, nur im Striatum bisher beobachteter Missbildung, sowie auf die 
elektive Zellnekrose des Striatums allein bei einfacher Chorea hingewiesen. Hieher 
gehört auch die bemerkenswerte Tatsache, dass bei der progressiven Paralyse das 
Striatum nur ganz ausnahmsweise erkrankt. Weitere Beispiele: der Status dys- 
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myelinisatus findet sich vornehmlich in der pallidären Faserung, die Totalnekrose 
beginnt wohl immer im Putamen. Die Prädilektionsstellen für den état de dés- 
integration sind das Striatum und in geringerem Grade das Pallidum. 

Bei der pathologisch-anatomischen Gruppierung der Krankheitsbilder muss 
bei der Unsicherheit der ätiologischen Begründung immer darauf hingewiesen 
werden, dass die klinischen Momente für die Erkennung dieser pathologisch-ana- 
tomischen Prozesse schon intra vitam von grösster Bedeutung sind. Die greif- 
barsten Merkmale sind nicht im Zustandsbild, sondern in der Zeit 
des Auftretens und im Verlauf gelegen. Es ist in diesem Zusammenhang 
auf die Begriffe des stationären oder progressiv verlaufenden Krankheitsvorgangs 
hinzuweisen. Beziehungen zwischen den ungleichen Dispositionen zur Nekrose 
und der Phylogenie sind nicht feststellbar. Es lässt sich nicht erweisen, dass die 
phylogenetisch jüngsten Gebilde eine gesteigerte Empfindlichkeit zeigen. Beispiele: 
Im Status dysmyelinisatus degenerieren vornehmlich die phylogenetisch älteren 
dickeren Fasern, während die jüngeren, dünneren striopallidären Fasern an diesem 
Prozess gar nicht oder wenigstens in viel geringerem Grade teilnehmen. Ein anderes 
Beispiel: Wir sehen öfter das Striatum zugrunde gehen, wo phylogenetisch viel 
jüngere Hirnrindenpartien intakt bleiben. 

Zusammenfassend gelange ich zu den folgenden Schlusssätzen: Wir befinden 
uns erst in den Anfängen einer klinisch-analytischen und pathophysiologischen 
Betrachtungsweise der striären Erkrankungen. Die Untersuchungen C. und O. Vogts 
bieten eine geeignete Grundlage für die weiteren Forschungen. Dabei ist — in 
Erweiterung der Vogt’schen Fragestellungen — der Tatsache Rechnung zu tragen, 
dass die Striatumveränderungen nur eine Teilgruppe der extrapyramidalen System- 
erkrankungen umfasst; symptomatologisch verwandte, vielleicht sogar gleichartige 
Krankheitserscheinungen (Tremor, athetotische, choreatische Bewegungsstörungen) 
können auch bei Beschränkung des pathologisch-anatomischen Prozesses auf die 
beiden anderen Teilgruppen: Dentato-Bindearm-roter Kern-System und Fronto- 
Pontines-System entstehen; viel häufiger aber werden sowohl im klinischen Bilde 
als auch bei der Ausbreitung des pathologisch-anatomischen Prozesses die ver- 
schiedenartigsten Kombinationen der Krankheitsvorgänge und Krankheitserschei- 
nungen dieser drei Teilgruppen des extrapyramidalen (motorischen) Gesamtsystems 
aufgefunden werden. Die präsenilen oder senilen vaskulären und Parenchym- 
erkrankungen der Paralysis agitans oder die neuerdings so häufig beobachteten 
zirkumskripten und multiplen Krankheitsvorgänge bei dem Parkinsonismus der 
Enzephalitis epidemica bieten genugsam Belege für diese Auffassung. Noch schwieri- 
ger werden die Fragestellungen, wenn gleichzeitig auch Affektionen des pyramidalen 
Systems im Krankheitsvorgange eine Rolle spielen (Kombinationen mit Tabes oder 
Paralyse resp. Lues cerebro-spinalis). 

Wird es gelingen, aus der verwirrenden Fülle der klinischen und anatomischen 
Befunde die unterscheidenden Merkmale der reinen Teilerkrankungen dieser extra- 
pyramidalen Systeme herauszuschälen? Ich glaube diese Frage bejahend beant- 
worten zu sollen. Gerade die Vogt’schen Ergebnisse berechtigten zu dieser opti- 
mistischen Auffassung. Voraussetzung ist genaueste anatomische Durchforschung 
des ganzen Gehirns (histopathologisch, fasersystematisch und lokalisatorisch) und 
Ausschaltung aller Kasuistik mit unregelmässig zerstreuten multiplen Krankheits- 
herden. So wird die disseminierte multiple Sklerose, bei der ja unzweifelhaft die 
verschiedenartigsten extrapyramidalen Krankheitserscheinungen vorhanden sein 
können, für das Studium reiner Systemerkrankungen nicht geeignet sein. Nur 
unter Berücksichtigung dieser Einschränkungen wird die klinisch-analytische 
Feststellung der Krankheitserscheinungen mit genügender Sicherheit auf die Er- 
krankung eines bestimmten Teilsystems zurückbezogen werden können. Es wird ` 
dann freilich immer noch berücksichtigt werden müssen, dass die drei Teilgruppen 
des extrapyramidalen Systems in funktionellen Wechselbeziehungen untereinander 
stehen. Der Mittler für die Ausführung dieser gegenseitigen „Tegulierenden‘“ inner- 
vatorischen und denervatorischen Beeinflussungen ist der Talamus opticus, dem 
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wissenschaftlichen Arbeit in verschiedenen Veröffentlichungen gemacht haben’ 
Inwieweit ist eine vertiefte und verfeinerte anatomische Forschung (z. B. die 
Aufdeckung der architektonischen Gliederung der Grosshirnrinde) imstande, unsere 
physiologischen Kenntnisse über die Unterscheidung und Umschreibung einzelner 
funktioneller Bezirke oder Systeme zu vervollständigen? Kann die Aufhellung 
des pathologisch-anatomischen Prozesses in einzelnen Krankheitsfällen oder in 
klinisch zusammengehörigen Gruppen von Erkrankungen uns einen tieferen Ein- 
blick in die normale oder krankhafte Funktion bestimmter funktioneller Bezirke 
oder richtiger Systeme eröffnen? Werden wir durch Aufdeckung der pathologischen 
Architektonik und durch die pathologisch-anatomische Gruppierung der verschieden- 
artigen Befunde eine klinisch und pathologisch-anatomisch gültige Klassifikation 
der Erkrankungen des untersuchten funktionellen Systems erlangen? Zur Beant- 
wortung dieser Fragen — ich habe hier nur die wichtigsten herausgegriffen — 
ist die Berücksichtigung der mannigfachsten Faktoren notwendig: die pathogenen 
Bedingungen, die z. B. durch individuelle oder familiäre oder Rassenverschieden- 
heiten bedingt sind; die verschiedenartigen Reaktionstendenzen bei Einwirkung 
gleicher Schädigungen (spezieller Chemismus bestimmter nervöser Zentren); die 
verschiedene Wertigkeit (in philo- und ontogenetischer Beziehung) der einzelnen 
Hirnteile, die von der Erkrankung befallen sind. An der pathophysiologischen 
Stellung und Bedeutung des striären Systems soll nun ermessen werden, wieweit 
die Beantwortung dieser generellen Fragen ermöglicht werden kann. 


Die normalphysiologischen Ergebnisse Im Striatum und Pallidum 
besitzen wir Zentren für primäre Automatismen. Sie erhalten ihre Anregung aus 
bestimmten anatomisch feststellbaren Thalamusgebieten, die direkte Anregungen 
aus der Haubenregion, indirekte aus den übrigen Thalamusabschnitten empfangen. 
Den letzteren werden Reize teils aus der Peripherie, teils vom Cortex cerebri zuge- 
führt. Das Pallidum vermittelt direkt sehr primitive Automatismen, die aber 
in den ersten Lebensmonaten eine grosse Rolle spielen und auch noch späterhin 
in der kindlichen Entwicklung bedeutungsvoll sind: ungehemmte Ausdrucks- 
bewegungen, Gesten, Mitbewegungen, Pulsionen, die dieser frühen Jugend anhaften. 
Bei weiterer Entwicklung des Kindes werden diese Pallidumreflexe durch die 
Funktionen des Striatums gezügelt; denn hier sindhöhergeordneteZentren 
für das unbewusste Mienen- und Gestenspiel, für automatische Mitbewegungen und 
Positionsänderungen, sowie für Abwehr- und Schutzreflexe vorhanden. Diese 
Striatumautomatismen treten auch als elementare Teilbewegungen in die höher 
gelegenen koordinierten Kortexbewegungen ein. Striöre Phonationsautomatismen 
nehmen an der Sprache, andere am Schlucken und Gehen, noch andere an den 
übrigen Willkürbewegungen teil. An den peripheren Entladungen des Striatum — 
Pallidum sind andere Grisea (das Corpus Luysi, der Nucleus ruber und die Nuclei 
Darkschewitschi et interstitialis) als Zwischenstationen beteiligt. Das Striatum kann 
nur auf das gleichseitige Pallidum, das Pallidum auf beide Körperseiten einwirken. 

Die pathologisch-anatomischen Veränderungen — „die Resultante aller patho- 
genen Faktoren exogener und endogener Natur und aller defensiv und regenerativ 
wirkender Kräfte des erkrankten Organs‘‘ haben sich als Grundlage für eine wissen- 
schaftliche Klassifikation der Erkrankungen des striären Systems erwiesen. So sind 
die Gruppen der pathologischen Veränderungen im Striatum verschiedenen Krank- 
heitsbildern entsprechend. Dabei hat sich herausgestellt, dass der pathogene Haupt- 
faktor bei ätiologischer Betrachtungsweise unsicher geblieben ist, da gleiche Aetiologie 
zu ganz verschiedenen pathologisch-anatomischen Bildern führen kann. Eine 
wesentliche Rolle spielt die ungleiche Widerstandskraft verschiedener Grisea gegen- 
über verschiedenen Noxen, die darauf hinweisen, dass ein spezifischer Chemismus 
der einzelnen Grisea besteht. Als Beispiele hierfür wird auf den état marbré als 
angeborener, nur im Striatum bisher beobachteter Missbildung, sowie auf die 
elektive Zellnekrose des Striatums allein bei einfacher Chorea hingewiesen. Hieher 
gehört auch die bemerkenswerte Tatsache, dass bei der progressiven Paralyse das 
Striatum nur ganz ausnahmsweise erkrankt. Weitere Beispiele: der Status dys- 
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myelinisatus findet sich vornehmlich in der pallidären Faserung, die Totalnekrose 
beginnt wohl immer im Putamen. Die Prädilektionsstellen für den état de dés- 
integration sind das Striatum und in geringerem Grade das Pallidum. 

Bei der pathologisch-anatomischen Gruppierung der Krankheitsbilder muss 
bei der Unsicherheit der ätiologischen Begründung immer darauf hingewiesen 
werden, dass die klinischen Momente für die Erkennung dieser pathologisch-ana- 
tomischen Prozesse schon intra vitam von grösster Bedeutung sind. Die greif- 
barsten Merkmale sind nicht ım Zustandsbild, sondern in der Zeit 
des Auftretens und im Verlauf gelegen. Es ist in diesem Zusammenhang 
auf die Begriffe des stationären oder progressiv verlaufenden Krankheitsvorgangs 
hinzuweisen. Beziehungen zwischen den ungleichen Dispositionen zur Nekrose 
und der Phylogenie sind nicht feststellbar. Es lässt sich nicht erweisen, dass die 
phylogenetisch jüngsten Gebilde eine gesteigerte Empfindlichkeit zeigen. Beispiele: 
Im Status dysmyelinisatus degenerieren vornehmlich die phylogenetisch älteren 
tlickeren Fasern, während die jüngeren, dünneren striopallidären Fasern an diesem 
Prozess gar nicht oder wenigstens in viel geringerem Grade teilnehinen. Ein anderes 
Beispiel: Wir sehen öfter das Striatum zugrunde gehen, wo phylogenetisch viel 
jüngere Hirnrindenpartien intakt bleiben. 

Zusammenfassend gelange ich zu den folgenden Schlusssätzen: Wir befinden 
uns erst in den Anfängen einer klinisch-analytischen und pathophysiologischen 
Betrachtungsweise der striären Erkrankungen. Die Untersuchungen C. und O. Vogts 
bieten eine geeignete Grundlage für die weiteren Forschungen. Dabei ist — in 
Erweiterung der Vogt’schen Fragestellungen — der Tatsache Rechnung zu tragen, 
dass die Striatumveränderungen nur eine Teilgruppe der extrapyramidalen System- 
erkrankungen umfasst; symptomatologisch verwandte, vielleicht sogar gleichartige 
Krankheitserscheinungen (Tremor, athetotische, choreatische Bewegungsstörungen) 
können auch bei Beschränkung des pathologisch-anatomischen Prozesses auf die 
beiden anderen Teilgruppen: Dentato-Bindearm-roter Kern-System und Fronto- 
Pontines-System entstehen; viel häufiger aber werden sowohl im klinischen Bilde 
als auch bei der Ausbreitung des pathologisch-anatomischen Prozesses die ver- 
schiedenartigsten Kombinationen der Krankheitsvorgänge und Krankheitserschei- 
nungen dieser drei Teilgruppen des extrapyramidalen (motorischen) Gesamtsystems 
aufgefunden werden. Die präsenilen oder senilen vaskulären und Parenchyin- 
erkrankungen der Paralysis agitans oder die neuerdings so häufig beobachteten 
zirkumskripten und multiplen Krankheitsvorgänge bei dem Parkinsonismus der 
Enzephalitis epidemica bieten genugsam Belege für diese Auffassung. Noch schwieri- 
ger werden die Fragestellungen, wenn gleichzeitig auch Affektionen des pyramidalen 
Systems im Krankheitsvorgange eine Rolle spielen (Kombinationen mit Tabes oder 
Paralyse resp. Lues cerebro-spinalis). 

Wird es gelingen, aus der verwirrenden Fülle der klinischen und anatomischen 
Befunde die unterscheidenden Merkmale der reinen Teilerkrankungen dieser extra- 
pyramidalen Systeme herauszuschälen? Ich glaube diese Frage bejahend beant- 
worten zu sollen. Gerade die Vogt'schen Ergebnisse berechtigten zu dieser opti- 
mistischen Auffassung. Voraussetzung ist genaueste anatomische Durchforschung 
des ganzen Gehirns (histopathologisch, fasersystematisch und lokalisatorisch) und 
Ausschaltung aller Kasuistik mit unregelmässig zerstreuten multiplen Krankheits- 
herden. So wird die disseminierte multiple Sklerose, bei der ja unzweifelhaft die 
verschiedenartigsten extrapyramidalen Krankheitserscheinungen vorhanden sein 
können, für das Studium reiner Systemerkrankungen nicht geeignet sein. Nur 
unter Berücksichtigung dieser Einschränkungen wird die klinisch-analytische 
Feststellung der Krankheitserscheinungen mit genügender Sicherheit auf die Er- 
krankung eines bestimmten Teilsystems zurückbezogen werden können. Es wird 
dann freilich immer noch berücksichtigt werden müssen, dass die drei Teilgruppen 
des extrapyramidalen Systems in funktionellen Wechselbeziehungen untereinander 
stehen. Der Mittler für die Ausführung dieser gegenseitigen „regulierenden‘ inner- 
vatorischen und denervatorischen Beeinflussungen ist der Talamus opticus, dem 
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ausserdem die Aufgabe zufällt, die von der Peripherie anlangenden oder vom Cortex 
zufliessenden Erregungen dem striären System zuzuführen. Wie bedeutungsvoll 
diese anatomischen und physiologischen (funktionellen) Verknüpfungen für die 
Deutung der klinischen Befunde auch in ‚‚reinen‘“ Fällen einer umschriebenen Er- 
krankung sind, mag an einem Beispiel, an dem klinischen Symptom der Bewegungs- 
armut, demonstriert werden, die sowohl bei dem Parkinsonismus der Enzephalitis 
epidemica als auch bei der Paralysis agitans und endlich bei der Wilson’schen Krank- 
heit am schärfsten hervortritt. 

Es ist wohl heute allgemein anerkannt, dass diese Krankheitserscheinung in 
engsten Beziehungen zu destruktiven Prozessen — auf entzündlicher oder degenera- 
tiver Basis — des Striatums in weiterem Sinne — (Striatum plus Pallidum) steht. 
Aber worin besteht, pathophysiologisch betrachtet, die Funktionsstörung? Welche 
besonderen Merkmale — Rigor, Fixationsrigidität, Ausfall von Innervations- 
impulsen reflektorischer oder reaktiver Natur oder endlich Erschwerung des Zu- 
flusses kortikaler (initiativer) Impulse — sind für das Zustandekommen der Be- 
wegungsarmut ausschlaggebend ? Strümpell, dem wir in der Aufstellung des amyo- 
statischen Symptomenkomplexes den ersten Versuch einer Systematik der extra- 
pyramidalen Erkrankungen verdanken, legte der Fixationsrigidität, d. i. dem 
gesteigerten Kontraktionszustande der gesamten, zu einem Gelenkabschnitt ge- 
hörigen Muskulatur die hauptsächlichste Bedeutung auch für die Bewegungsarmut 
zu. Stertz in seiner klinischen Abhandlung über den extrapyramidalen Symptomen- 
komplex — ‚das dystonische Syndrom‘* — sieht den Hauptgrund für die Bewegungs- 
armut in dem Wegfall von Mitbewegungen, die jede willkürliche, insbesondere zu- 
sammengesetzte und bewusst eingeleitete Bewegung unwillkürlich und unbewusst 
begleiten. Diese ‚automatisch‘ sich vollziehenden Bewegungsakte sind zweifellos 
bei unseren Striatumfällen ausserordentlich vermindert oder fallen gänzlich aus. 
Aus dieser Defekterscheinung, auf deren pathophysiologische Grundlagen hier nicht 
eingegangen werden soll, entspringen dann die mannigfachsten Abänderungen und 
Behinderungen normaler psychomotorisch bedingter Handlungen. sSiertz verlegt 
die Ursache für diesen Ausfall der automatischen Mitbewegungen, die die schwächsten 
Innervationsimpulse voraussetzen sollen, in die gestörte Innervationsbereitschaft 
der Muskeln, also, wenn ich ihn recht verstanden habe, in den peripheren Bewegungs- 
apparat, und er setzt sie in nahe Beziehung zu der Störung der reziproken Inner- 
vation She:rıngtons. C. und O. Vogt setzen, wie wir gesehen haben, die Bewegungs- 
armut ebenfalls in engste Beziehung zu dem Ausfall primärer Automatismen, denen 
in Übereinstimmung mit Zingerle eine grosse Selbständigkeit und Selbsttätigkeit 
zuerkannt wird. 

Es mögen diese Hinweise genügen, um darzutun, dass der psychokortikalen 
Komponente der Bewegungsarmut bislang nur eine geringere und untergeordnete 
Stellung zugewiesen wurde. Und doch haben mich die Beobachtungen am Kranken- 
bett schon lange davon überzeugt, dass auch in ausgeprägten Fällen von Striatum- 
erkrankungen die Armut oder der fast völlige Ausfall von Willkürbewegungen auf 
Störungen beruhen, die in übergerordneten kortikalen Zentren oder in den 
Leitungsbahnen zwischen Kortex und Striatum (anatomisch auf dem Umweg über 
den Talamus) gelegen sind. In dem klinischen Bilde der Bewegungsarmut 
fliessen eine ganze Reihe von Funktionserschwerungen zusammen, die auf eine 
behinderte Übertragung psychisch bedingter kortikaler Auslösungen hinweisen. 
Nicht nur die psychischen Antriebe zu Spontanbewegungen sind auf ein Minimum 
reduziert, sondern auch alle jene höheren psychoreflektorischen Bewegungsakte, 
die eine Zwischenschaltung seelischer Arbeit erfordern (Reaktivbewegungen). Ich 
will kurz die einzelnen Komponenten der Bewegungsarmut Revue passieren lassen, 
die im klinischen Bilde bei Befehlserteilung erkennbar sind: oi die mühevollen 
Ansätze zu Bewegungsakten, die seltener in abortiven Muskelaktionen (leichter 
Vermehrung des muskulären Spannungsgrades oder Verstärkung der Fixations- 
rigidität), häufiger in vegetativen Begleiterscheinungen (Beschleunigung der Atem- 
und Pulsfrequenz, Schweissausbrüchen, in einzelnen Fällen auch Harndrang) 
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objektiv in Erscheinung treten. Viel wichtiger sind aber die subjektiven Zeichen, 
die aus den eigenen Beobachtungen intelligenter Kranken erschlossen werden. 
Sie lassen erkennen, dass die der Ausführung einer Willkürbewegung vorausgehende 
oder sie einleitende Willensanstrengung ausserordentlich gesteigert ist. Sie wird von 
den Kranken ermessen aus dem erhöhten Grade der Innervationsempfindung und 
der sie begleitenden Innervationsgefühle (,Willensgefühle‘‘), die einen geradezu 
schmerzhaften Charakter gewinnen können. Nimmt man diese subjektiven Momente 
zum Massstabe, so ergibt sich ein deutliches Intervall zwischen Willenseinsatz und 
dem Beginn der Willkürbewegung. Im Einklang damit steht b) ein unvollkommener, 
langsamer, stossweise erfolgender, oft von längeren Zwischenpausen unterbrochener 
Vollzug des Bewegungsaktes. Oft bedarf es wiederholter eindringlicher Aufforde- 
rungen, um diese inneren Widerstände zu überwinden und die Willkürbewegungen 
zur Ausführung zu bringen. Am besten verfolgt man diese erschwerte Arbeits- 
leistung, wenn man die Kranken beim Ankleiden beobachtet; bei meinem 
Parkinsonismuspatienten bedarf diese Prozedur, Jdie naturgemäss eine ganze Folge 
von Bewegungsantrieben und -Ausführungen umfasst, ein bis anderthalb Stunden 
und kann nur durchgeführt werden unter Assistenz eines Pflegers, der unaufhörlich 
aufmuntert und mithilft; c) Sodann lässt sich erkennen, dass die Übergänge von 
einem Bewegungsakt zu einem andern sehr erschwert sind; auch diese Störung der 
Umschaltung oder Neuschaffung von Willensanregungen wird bei zusammengesetzten 
Bewegungsakten des Ankleidens oder der Nahrungsaufnahme leicht festzustellen 
sein: jedes neue Teilglied bedarf neuer Antriebe. Inwieweit eine abnorme Be- 
harrung der Willensintention in bestimmter, einmal angeregter Richtung (eine 
perseveratorische Reaktionsweise) bei dieser Verlangsamung und Mangelhaftigkeit 
in der Ausführung sukzessiver Bewegungsakte eine Rolle spielen, ist schwer zu ent- 
scheiden. Gewisse „katatoniforme‘‘ Krankheitserscheinungen beim Parkinsonismus 
der Enzephalitis epidemica weisen auf solche perseveratorische Vorgänge hin. 

Ich muss mich auf diese skizzenhafte Darstellung des psychokortikalen Anteils 
an dem Striatumsyndrom, in specie der Bewegungsarmut, beschränken; über die 
psychophysiologischen Grundlagen dieser krankhaften Abänderungen der Über- 
tragung von Willensimpulsen enthalte ich mich aller Ausführungen, um mich nicht 
in das Gebiet weitausholender Spekulationen verlieren zu müssen. Nur auf den 
heuristischen Wert dieser klinischen Beobachtungen in pathophysiologischer Be- 
ziehung soll kurz hingewiesen werden: alle willkürlich angeregten Beeinflussungen, 
striärer motorischer Funktionen setzen eine kortiko-striäre-muskuläre Bahn voraus 
oder m. a. W.: neben der kortikospinalen-muskulären (pyramiden) Bahn existiert 
ein zweites, durch verschiedene Schaltstationen unterbrochenes, und mit anderen 
motorischen extrapyramidalen Systemen anatomisch und funktionell in Verbindung 
stehendes Leitungssystem, das Rindenimpulse — innervatorischer und denerva- 
torischer Natur — Erregungs- und Hemmungsentladungen im Sinne von H. Jackson 
vermittelt und für die Ausbildung des Striatumsyndroms von ganz wesentlicher 
Bedeutung ist. 

Dass .den Zentren des Striatums im weiteren Sinne (Striatum plus Pallidum) 
noch ganz besondere koordinatorische und regulatorische funktionelle Mechanismen 
zuzuerkennen sind, dass in ihnen noch bestimmte Einrichtungen für zusammen- 
gesetzte Bewegungen (ich erinnere an die Gemeinschaftsbewegungen im Sinne von 
H. Munk) gelegen sind, steht für mich ausser Zweifel. Damit ist auch schon aus- 
gesprochen, dass, um bei dem Beispiel der Bewegungsarmut zu bleiben, ganz wesent- 
liche Teile dieser Krankheitserscheinung auf die stri&re Erkrankung selbst zurück- 
zuführen sind. Ich hebe dies hervor, um dem Missverständnis vorzubeugen, dass 
ich der Striatumerkrankung selbst eine untergeordnete Bedeutung bei den Störungen 
dieses motorischen Systems zumesse. Die kortikale Komponente kann ja nur mit 
relativer Eindeutigkeit erschlossen werden in den Fällen, in denen die Hyper- 
tonizität der Muskeln und die Fixationsrigidität noch nicht oder nur vorübergehend 
(Spasmus mobilis) vorhanden ist und die geschilderten psychokortikalen Störungen 
trotzdem scharf ausgeprägt sind. 


6. Versuch einer Biologie der Instinktwelt.) 
Von C. v. MONAKOW. 


7. Die Leidenschaft (Epithymie). 


Für ein biologisches Verständnis der traditionellen, sich auf die 
Gefühlswelt beziehenden und im Sprachgebrauch ziemlich willkürlich 
angewendeten Ausdrücke (wie z. B. Begehren, Trieb, Leidenschaft, Hass 
usw.) ist es, wie wir früher gesehen haben, wichtig, von möglichst ein- 
fachen, objektiv einigermassen fassbaren, für die ganze 
lebendeWelt gültigen Begrifien resp. Bezeichnungen auszugehen. 
Als solche hatte ich die bisher in der Psychologie noch nicht verwendeten 
und daher nichts präjudizierenden Ausdrücke Klee" (Vereinigung, 
Werbung) und ‚„Ekklisis““ (Abwehr, Ablehnung, Verteidigung) gewählt. 
Das sind schematisch die beiden extremen Grundreaktionen im lebenden 
Protoplasma, welche die Wechselbeziehurgen zwischen diesem und der 
Aussenwelt, sowie innerhalb des Zellenstaates ordnen resp. zum Ausdruck 
bringen. Die individuelle Horme bedient sich dieser Reaktionen, um das 
mnemisch mit mannigfachen Varianten ausgestattete Lebensprogramm 
des Geschöpfes zu erfüllen. Klisis und Ekklisis sind somit die Haupt- 
faktoren der Sicherung des Lebens und des Weitergedeihens des Proto- 
plasmas. Das Protoplasma im weitesten Sinne (Mensch: ,,Riesen- 
protoplasma“) ist, wenn man die Kontinuität der Fortpflanzung, die 
Biogenesis in unabsehbaren Arten und Kombinationen berücksichtigt, 
zweifellos auf die Unendlichkeit eingestellt: es ist also an sich un- 
sterblich (Metschnikoff). Die einzelnen Formen der Instinkte wachsen 
aus den Beziehungen des Geschöpfes zur Umwelt heraus und werden, 
wo das Leben in Gemeinschaft (Kollektivität) beginnt, enorm vielgestaltig 
schon mit Rücksicht auf die so zyklenförmig ablaufenden Lebensvorgänge 
im Individuum, dann auf die sich stetig erweiternden Ziele innerhalb 
der Kollektivität, sowie der Umwelt gegenüber, die Periodizität, und end- 
lich die Involution beim Einzelindividuum. 

Die primitivsten Erscheinungen auf dem Gebiete des seelischen 
Lebens (phylogenetisches Emhryo, Neugeborener) und deren schrittweise 
Mehrung und Vervollkommnung unter Wechselbeziehungen mit der 


1) Fortsetzung aus diesem Archiv Bd. VIII. 2. 
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Aussenwelt (Urinstinkte, ‚Protodiakrisis“, ‚Hormeterien‘‘, „Noohorme- 
terien‘‘)hatten wir in den ersten Kapiteln dieses Essays besprochen. Andie 
Bildung der einfachen und ephemeren Gefühle und Affekte schliesst sich 
in Zusammenhang mit der Mehrung eindrucksvoller Erlebnisse (Erfahrung) 
eine neue Stufe in der Entwicklung der Instinktwelt an: die Leiden- 
schaften oder die potenzierten, ,,bedingten‘‘ Affekte im Latenzstadium. 
Sie haben die Struktur einer ‚Persönlichkeit‘ zur Voraussetzung. 

Was man im Sprachgebrauch Leidenschaft nennt, ist begrifflich wenig 
scharf abgegrenzt, obwohl es im Rohen jedermann geläufig ist, zu welchen 
Gefühlsarten dieser Ausdruck gehört. Er findet Anwendung, wo es sich 
um kräftige Gefühlsausbrüche handelt, aber in ebenso unbestimmter 
Weise, wie bei den Termini Affekt, Aufregung, ferner auch stärkerer 
Gewohnheitstrieb usw. Der mit einem feineren Sprachgefühl Aus- 
gestattete versteht unter Leidenschaft affektbetonte Zustände, die bereits 
eine angemessene Erfahrung zur Voraussetzung haben, einer etwas vor- 
gerückteren Stufe im Aufbau der Psyche entsprechen und vorwiegend 
im Verborgenen ruhen. Die manifest werdende Leidenschaft stellt 
den Affekt (Gefühlsausbruch) dar (Kant). 

Die biologischen Faktoren der Leidenschaft oder wie ich sie, um 
allfälligen Missverständnissen vorzubeugen, griechisch: ,,Epithymia‘‘ be- 
zeichren will, sind so gut wie unbekannt. Im folgenden will ich den Ver- 
such machen, die Epithymie so zu zergliedern und begrifflich auf biologische 
Basis zu stellen, dass der Zusammenhang mit dem üblichen Sinne des 
Wortes nicht wesentlich gestört wird. 

Nähere Umschreibung der Epithymie. Bezeichnet man als Affekt einen 
unmittelbaren kräftigen Ausbruch elementarer psychischer (die ge- 
samte Persönlichkeit vertretender) Gefühle (Zorn, Angst, Freude usw.), 
so darf man als Epithymie (Leidenschaft, auch Sucht) die im Latenz- 
stadium ruhenden (gleichsam auf der Wacht stehenden), bedingt, aber 
kräftig gefühlsbeladenen ‚‚Hormeterien, Noohormeterien‘“!) resp. ‚‚intelli- 
gente‘‘ Instinkte betrachten. Es handelt sich da um durch egozentrische, 
„agglutinierte‘‘ Kausalität (s. später) charakterisierte Derivate von 
mannigfachen, bisweilen weit zurückliegenden, die Interessen des 
Trägers berührenden Erlebnissen, um kumulierte Eindrücke ähnlicher 
Art eus erster Jugendzeit, um Anstauungen heimlicher (nieder- und 
hochwertiger) Wünsche und Begehren, um Gefühle, die eine nicht ganz . 
befriedigende (nur provisorische) oder nur von konträrer Nachwirkung ge- 
folgte Lösung gefunden haben, oder um Kumulierung von Wünschen, die 
fürs erste aussichtslos erscheinen (Sehnen, Sehnsucht). 

Die Epithymie bezieht sich, um es noch näher zu präzisieren, zum 
Teil auf wohldefinierte, starke persönliche Wünsche (auch mit Bezug auf 

1) cfr. erster Teil. Dies. Arch., Bd. VIII 2, S. 280-290. | 
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Auswirkung der Talente), zum Teil aber auch auf Begehrnisse sinnlicher 
Art (lukullische, sexuelle Genüsse, aber auch berauschende Gifte). Ge- 
wöhnlich sind die Begehren von Mensch auf Mensch (Gier nach Erfolg 
und Macht) (Kant) oder auf lebende Wesen (Tierpflege), etwas seltener 
von Mensch auf leblose Objekte resp. Genussmittel gerichtet. Die Epi- 
thymie kann besonders in letzterer Beziehung zu einer eigentlichen Sucht 
ausarten, besonders wenn die Versuchungen (Genuss mit umschlagender 
Wirkung) sich häufiger wiederholen. 

Jede Sucht (potenzierte Epithymie) baut sich in letzter Linie auf 
Urinstinkte (intermittierend plötzlich einsetzende Fermentierung der 
Lebensvorgänge) auf. Sie trägt den Charakter eines Bedürfnisses nach 
fortschreitender, jeweilen maximaler Steigerung, besonders des körperlichen 
Behagens (somatische Gefühle), sie zielt vor allem auf Genusszuwachs bei 
Wiederholungen ab, mag es sich dabei auch nur um ein Scheingedeihen 
des Individuums handeln. Sie birgt das Verlangen nach Potenzierun g 
der eigenen Persönlichkeit (in Gegenwart und Zukunft, eventuell 
auch retrospektiv) und meist auf Kosten der Interessen der Gc- 
meinschaft in sich: Selbstsucht, Eifersucht, Eitelkeit usw. 

Die Epithymie treibt in mannigfacher Richtung zu persönlicher 
Machtentfaltung, zur Sicherung und besonders zur Übersicherung 
des Ich den Menschen gegenüber. Bald geschieht dies in der Form 
der Abwehr und des Schutzes (Ekklisis bis zur Rachsucht), bald in der- 
jenigen der Klisis, des Werbens, das besonders auf das andere, eventuell 
aber auch auf das eigene Geschlecht!) gerichtet ist (Liebessehnsucht, 
schwärmerische Freundschaft). Handelt es sich um gesteigertes Streben 
nach Macht, Ansehen, Erfolg, Anerkennung bei den Mitmenschen, wobei 
auf der einen Seite die Widersacher bekämpft (Ekklisis) auf der anderen 
die Förderer der persönlichen Begehren umworben resp. umschmeichelt 
werden (Klisis) so spricht man bekanntlich vom Ehrgeiz, Eitelkeit, Ehr- 
sucht usw., lauter „‚bedingte‘“ Leidenschaften, die in den verschiedenen 
Lebensperioden ihrem Charakter und Inhalt nach wechseln, je nach Um 
ständen bald wachsen, bald sich mindern resp. andern Formen Platz 
machen. Aber auch ein heftiger Drang nach Pilege und Vertretung 
kollektiver menschlicher Aufgaben (Politik), dann auch die ‚Vereinigung 
mit der Natur und dem All“, nach Behütung durch den Allmächtigen, 
ferner auch starke Hingebung an die Kirche, ja selbst an humanitäre, 
künstlerische Werke kann die Form der Epithymie annehmen (bis zur Un- 
duldsamkeit und Fanatismus). Jede Form der Leidenschaft ist Produkt 
der Anlage, der Erziehung und der Erlebnisse (auch Suggestion; Gewohn- 
heiten). Sie kann einen wesentlichen Bestandteil des Charakters bilden. 





!) Homosexualität. Auch andere Formen perverser sexueller Neigungen (Mastur- 
bation usw.) gehören hierher. 
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Epithymie vom Mensch auf Objekt. Auf den Genuss berauschender 
Mittel, d.h. von Stoffen, welche temporär das subjektive Wohlbefinden 
wenn auch „unverdient‘ steigern (Narkotica)!), gerichtetes Begehren wächst 
bekanntlich bei häufiger wiederholtem Gebrauch (Gewöhnung) ebenfalls 
zu einer Epithymie aus: Alkoholismus, Morphinismus, Kokainismus usw. 
Charakteristisch für die Epithymie ist die starke innere „Spannung“ im 
Organismus, das aus der Tiefe sich kumulierend emporsteigende somatische 
Verlangen, bei passender Gelegenheit aus der Verborgenheit herauszutreten 
und in bewusstes Begehren überzugehen. 

Jede leidenschaftliche Spannung kann durch leiseste, ihrer speziellen 
Form angepasste ‚Provokation‘ (Anlockung, Versuchung, Anspielung) zur 
angemessenen Gemütsverfassung resp. Affektentladung gebracht werden. 
Im täglichen Verkehr (von Mensch zu Mensch) kann dies geschehen schon 
bei harmloser Berührung unerledigter, peinlicher oder glückverheissender, 
daher in steter latenter ‚Entladungsbereitschaft‘‘ verharrender persön- 
licher Angelegenheiten ( „Komplex“ von Jung und Bleuler), während 
einer Konversation oder bei Begegnung (visuelle Auslösung). Es ist be- 
sonders seit den ‚Ässoziationsstudien‘‘ bekannt, dass jede Anspielung 
durch Worte, Symbole, Gesten, jede Erinnerung an Bestandteile oder auch 
an den Urheber eines schmerzlichen oder wonnevollen Erlebnisses (auch 
seitens Fernstehender oder — bei Narkotika, sexuellen Dingen — wohl schon 
leise Versuchung, Anlockung in Gestalt von Geruchsreiz, Reklame usw.) 
die Epithymie zur Manifestation bringt. Wird eine solche seelische Wunde 
oder lustbetonter ‚Komplex‘ resp. Begehren wirksam angetastet, dann 
gesellen sich zum entsprechenden Affektausbruch selbstverständlich noch 
hinzu unverkennbare Begleiterscheinungen somatischer Natur, die 
durch Überschwemmung des C. N. S. mit entsprechenden Sekreten, durch 
Erregung des viszeralen und sympathischen Nervensystems sich kund 
geben: Rotwerden, Erblassen, Erweiterung der Pupillen, Schweissaus- 
bruch, Schleim- und Speichelabsonderung, beschleunigte resp. gesteigerte 
Herztätigkeit, Tachypnoe, Seufzen, Lachen, Tränensekretion resp. an- 
gemessene Mimik usw. In der Zwischenzeit aber, d. h. wenn die oben 
genannten Reize (auch zyklisch auftretende innere Reize) ausbleiben, 
dann kann der Träger ruhig und im allgemeinen kühl abwägend sein und 
seinen Tagesinteressen mit gewohntem Eifer nachgehen. Der erste Gegen- 
stand resp. die ursächlichen Momente der Epithymie reichen gewöhnlich 
in älteste Vergangenheit zurück. 

Charakteristisch ist in letztgenannter Hinsicht die Epithymie der 
Rivalität. Bietet sich eine passende Gelegenheit zur Demonstration er- 
neuter Überlegenheit eines Individuums gegenüber einem anderen, oder 


1) Alkohol, Opium, Morphium, Haschisch, Tabak, Kokain, um nur die häufigsten 
gebrauchten Narkotika zu nennen. 
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zur Kühlung des Hasses, der Rache usw. gegen eine Persönlichkeit, die 
uns einst gekränkt hatte, dann wird die leidenschaftliche Spannung blitz- 
schnell in wachsende Anmassung, Zorn usw. umgesetzt, d. h. in Affekte, 
die zwar durch Selbstbeherrschung (,antipathische Anastole‘‘) momentan 
unterdrückt werden können, die aber doch an Ausdruck und Gebärden 
leicht erkennbar sind. Gewöhnlich geht aber der einst Gekränkte mittel- 
bar und nicht selten zur durch die Tatsachen bereits überholten, d. h. 
verspäteten Abwehrhandlung oder Racheakt über. 

Die Leidenschaft ist gekennzeichnet durch einen besonders hohen 
Grad von Willfährigkeit, mit welcher die subjektive Kausalität 
(egozentrische, ‚‚agglutinierte‘‘ Kausalität; persönliche Motive; s. später 
S. 253) den latentesten Wünschen und Begehren des Trägers sich in In- 
halt und Form anpasst und häufig in formell folgerichtiger (logischer) 
Weise sich in deren Dienst stellt.!) Der gesamte auf das persönliche Ge- 
deihen und Orientierung eingestellte zentrale Apparat leistet leidenschaft- 
lichen Regungen, zumal unter pathologischen Verhältnissen (Versagen 
der Noohormeterien höheren Niveaus) bisweilen geradezu zwangsmässig 
und unbewusst Gefolgenschaft. Es kommt dann bei Affektausbruch 
zum Schimpfen, Fluchen, Weinen u. a. (meist infantilen) Ausdrucksweisen 
der Affektsprache. Dabei wird die Kausalität häufig fragmentiert oder 
„Kondensiert‘“ (‚„Spasmus‘“ der Kausalität!). 

Genug, die Epithymie bricht sich meist bei ganz bestimmter Gelegen- 
heit und auf bestimmten äusseren Anstoss (Gespräch, Begegnung, sym- 
bolische Andeutungen, Anspielungen auf einstige peinliche oder genuss- 
volle Erlebnisse, Sinnesreize usw.) und nicht selten stürmisch Bahn. Sie 
manifestiert sich durch angemessenen Affekt resp. sie führt zum Affekt- 
ausbruch mit entsprechenden Akten (Worte, Handlungen), um nach — 
gewöhnlich nur temporärer — Befriedigung abermals in ein mehr oder 
weniger labiles Latenzstadium unterzutauchen. Dies wiederholt sich 
bisweilen periodisch, unter pathologischen Verhältnissen auch zyklisch 
{lat. Anwachsen der Reize). 

Nach „angenehmer“ Sättigung solcher Gefühlsausbrüche erfolgt in 
akolutem Stadium oder nicht selten später eine latente Nachwirkung 
im Sinne eines Umschlages (Gewissensregung, Taedium), die ange- 
messenen Gefühlen Raum gibt und zu neuer Betäubung oder Befriedigung 
anspornt (Alkoholismus u. a. toxische Suchten). Der Gefühlsumschlag 
{moralische Pein; Katzenjammer) wirkt als neuer Reiz und verlangt 
nieht nur nach neuer Berauschung, sondern nach einem Zuwachs an 
Befriedigung (besonders bei der toxischen Sucht). 

1) Z. B. „gute“ Begründung resp. Vorwand, Entschuldigung., Ausreden bei Verfeh- 


lungen uns selbst oder unseren Mitmenschen gegenüber (bei Alkoholismus, euch bei 
Kränkungen, Beschimpfungen usw.). 
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Auch das Begehren nach persönlicher Sicherung, besonders mit Bezug mate- 
riellen Besitz, Macht usw. (Überlegenheit der Umgebung gegenüber, Herrsch- 
sucht) nimmt, zumal wenn das Individuum den berückend wirkenden Rausch 
grosser persönlicher Erfolge im Handel und Wandel einigemal gekostet hat, leicht 
leidenschaftliche Form an (Potenzierung des Machtgefühls, meist in einer wohl 
definierten Richtung). Man bezeichnet sie in vulgärer Sprache als Gewinnsucht, 
Gier, Genussucht, auch Geiz (passives Machtgefühl), womit indessen nur starke 
Auswüchse solcher treibender Kräfte gemeint sind und wobei nicht ausgedrückt 
wird, ob sie latent oder manifest sind. Hierher gehören Formen der stillen Epithymie, 
die auf persönliche Erfolge moralischer Natur in entferntere Zukunft gerichtet sind: 
Selbstüberhebung, Hochmut, Eitelkeit, Ehrgeiz, Prestige usw., die in allen Abstu- 
fungen latent sein können. Überall handelt es sich um Förderung des Ich, 
meist inder Zukunft,umSicherung mit Bezug auf bestimmte Ziele (event. Über- 
sicherung, Streberei hinsichtlich Karriere etc.), deren Art natürlich, je nach Anlage, 
Milieu, Bildung, Erziehung resp. Gesittung des Individuums im einzelnen und auch 
in bezug auf die Auswirkung ausserordentlich variieren kann. Massgebend sind da 
aber latent treibende Kräfte, die um Erfahrungen bereicherten höheren 
Instinktformen, die „Noohormeterien‘“ höheren Niveaus resp. intelligente Instinkte, 
die Intuition etc., deren Urtriebfedern immer wieder die alten Sicherungs- 
instinkte des lebenden ‚Riesenprotoplasmas‘‘ sind. Aus der Sicherung wird aber 
unter abnormen Einflüssen besonders pathologischer Natur Übersicherung, dann 
beginnen die pathologischen Leidenschaften (Psychoneurose). 

Bei Leidenschaften, die zu einer niederen (infantilen) Stufe der Ent- 
wicklung gehören und bei denen das Begehren nach Besitz (in Wirklichkeit 
„Kindlicher‘‘ Natur, aber ausgestattet mit einem prompt und formal folge- 
richtig arbeitenden Kausalitätsapparat) fortgesetzt zur Umsetzung in ge- 
waltsame Taten treibt, da handelt es sich um Formen, die man im 
täglichen Leben als verbrecherische Neigungen bezeichnet. Ein solcher 
Hang zu zügelloser Durchsetzung des Sicherungs-und Machttriebes 
resp. des Nahrungs- und des Sexualtriebes ohne Rücksicht auf menschliches 
Recht und Sitte wird — je nach der dabei zur Anwendung kommenden 
Methode und je nach Mentalität und Kulturstufe eines Volkes — sehr 
verschieden — aber sofern es sich um Einzelindividuen handelt — im 
Sinne des in den Kulturstaaten kodifizierten Strafrechts beurteilt. Als 
eine mildere Nebenform des soeben skizzierten Hanges zu brutaler (eigent- 
lich infantilen) Sicherung des Lebens (wie er im täglichen Leben 
in Gestalt von Diebstahl, Betrug, Raub, Mord sich präsentiert) wird im 
modernen, durch Gesetze, Verordnungen, Verbote geregelten Leben unter 
anderem auch das Betteln, Betrügen, Verleumden usw. betrachtet. 
Es handelt sich übrigens schon beim Schmeicheln und verwandten un- 
reellen Hingaben um eine Art von Umkehrung der Methode des Begehrens 
nach Macht, um eine versteckte Betätigung des Sicherungsinstinktes 
unter Anwendung krummer, heimlicher Methoden (seltsames Verhältnis 
zwischen Klisis- und Ekklisiseinstellung). Aber auch gewisse Formen des 
sog. „rechtmässigen‘‘ Erwerbens und merkantilen ‚‚Verdienens‘“ (oft durch 
schwache Gegenleistung aufgewogene ‚‚Besitzergreifung‘‘) können leiden- 


schaftlichen Charakter annehmen (Spekulationssucht, Schieberei, Spiel- 
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sucht); namentlich zu Zeiten schwerer wirtschaftlicher resp. politischer 
Erschütterungen (Krieg) tritt diese Form in Erscheinung. 

Wo Epithymieformen geschilderter Art (auf billige, temporäre ma- 
terielle Sicherung der Persönlichkeit eingestellte, latente innere Spannun- 
gen) in tumultuöser Weise sich bekunden und nach ihrer momentanen 
Befriedigung, mangels ethischer Gegenwerte und Gegenregungen!) immer 
wieder von Neuem anheben resp. infolge peinlicher Reaktionen zuneuen 
Betäubungen (z. B. Alkoholgenuss) reizen, und so an Intensität wachsen 
(kumulierte Wirkung), — dort handelt es sich bereits um Übergänge ins 
Pathologische: krankhafte Suchten. Esist dann im Prinzip gleichgültig, 
welche Gegenstände, eventuell welche Personen resp. Ziele sich der Leiden- 
schaft bemächtigen (materieller Besitz, das andere Geschlecht, persönlicher 
Erfolg, Macht, Führerschaft in Politik und Kirche usw.) und wie weit 
das vom begehrenden Menschen erstrebte Ziel liegt. M. a. W. es gibt, 
wie bereits früher angedeutet wurde, Epithymien, die niedere und höhere 
(ja sogar höchste, auf die Unendlichkeit und das ‚‚All“ gerichtete) Ziele ver- 
folgen und solche, die nur während eines kürzeren oder längeren Lebens- 
abschnittes auftreten (durch das Milieu erzeugt, Kollektivwirkung z. B. 
zur Zeit politischer und kirchlicher Kämpfe) die sich periodisch wieder- 
holen, endlich auch solche, die einen integrierenden Bestandteil des 
Charakters eines Individuums bilden. 

Wesentlich ist bei der Epithymie, um es nochmals kurz zusammen- 
zufassen, die latente, dem Träger meist nicht voll oder nur zeitweise 
bewusste, mehr oder weniger konstante Spannung, die bei geeigneter 
Konstellation der äusseren Verhältnisse durch Versuchung, Lockung, 
Suggestion aktuell wird und gewöhnlich sich als Affektausbruch manifestiert. 

Jeder rauschartig abschliessende somatische oder psychische Gefühls- 
ausbruch weckt nach seinem Übergang in das Latenzstadium bei neu 
auftauchenden, dem Originalerlebnis ähnlichen äusseren Antrieben oder 
Versuchungen meist unbewusst die Erinnerung an einstigen Genuss oder 
Leid und erzeugt das Verlangen nach einer der früheren ebenbürtigen 
Befriedigung resp. Wiederholung bis zur Sättigung. Hier liegt eine Quelle 
für schädliche Gewohnheiten, Strebungen und Suchten mannigfachster 
Art. Typisch in dieser Beziehung ist u. a. auch die Spielleidenschaft 
(Freude an Erwerb event. nur fiktiver Werte, die Erwerbssucht), dann 
vor allem die ganz aus dem Verborgenen strömende, sehrende geschlecht- 
liche Libido. Das wahre Wesen solcher, bisweilen zu den seltsamsten 
Auswüchsen treibenden Hormeterien, ist im Grunde genommen stets 
dasselbe: Potenzierung des Lebens dureh Sicherung und Übersicherung 
mit Bezug auf das „Ich und seiner Fortsetzung, von der unmittelbaren 
(Gegenwart an und bis in die entfernteste Zukunft. 


1) Niehe später unter „Gesittung und Gewissen‘, 8.259 u, ff. 
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Rachsucht, Rache,!) Vergeltung sind mit einem Ekklisiszeichen 
(retrospektiven Abwehr) ausgestattete Leidenschaften. Es handelt sich 
da um einen latenten Drang nach Ausgleich, Reparation von einst zu 
(materiellen oder moralischen) Ungunsten der eigenen Person oder Sippe 
ausgefallenen Vorgängen und Handlungen, wobei die Schuld ausschliesslich 
den Widersachern zugeschoben wird. 


8. Die Kausalität. 


Das gemeinsame Band aller lebenden Wesen ist der Drang, sich zu 
sichern, zu wachsen, zu gedeihen, sich der Mitwelt anzupassen und sich 
zu vervollkommnen. Diesen physiologisch vorläufig unfassbaren, aus 
dem allgemeinen Begriff des Lebens abzuleitenden Drang, der sich je 
nach Stellung des Geschöpfes in der Tierreihe in besonderer Weise kund- 
gibt, können wir, wie bereits eingangs erwähnt wurde, als die Welt der 
Instinkte (die Horme, Mutter der Urinstinkte) bezeichnen. 

Im Keime müssen eine Art ‚„Urinstinkte‘ schon bei der Pilanze vor- 
handen sein. Mit den Urinstinkten innigst verknüpft und von der Aussen- 
welt mitausgelöst sind, wie wir ebenfalls früher gesehen haben, die Ur- 
gefühle.?) Man kann sie zum wesentlichen Teil als Manifestationen 
der Urinstinkte betrachten, die je nach momentanem Stand der Lebens- 
ökonomie (Zyklen der vitalen Vorgänge) die inneren Lebensräder antreiben. 
Sie zeigen dem Organismus an, welche Forderungen und in welchem Moment 
erfüllt werden müssen, damit dessen Gedeihen gesichert ist, resp. gut fort- 
schreitet. Sie übernehmen vor allem die Verteidigung des lebenden Wesens 
gegen alle möglichen Schädlinge. 

Während nun die Urinstinkte und Urgefühle, wenn auch in etwas 
verschiedener Form, wohl allen lebenden Wesen, d. h. dem lebenden 
Protoplasma überhaupt, eigen sind, zeigen die Werkzeuge und Instru- 
mente, mittelst deren jene sich auswirken und sich Einfluss auf die 
Aussenwelt verschaffen, jenach den durch die Horme determinierten Lebens- 
bedingungen des Geschöpfes (,‚‚Lebensprogramm‘‘) eine überaus mannig- 
faltige Gestalt. Immerhin geben sich auch auf dem Gebiete der Empfin- 


1) Die Rache ist eigentlich ein zorniger, retrospektiv gerichteter Affekt im 
Latenzstadium; er ist mit der Tendenz ausgestattet, abwehrende Korrekturen (Ver- 
geltung) von event. weit zurückliegenden Akten vorzubereiten, wobei die Kausalität in 
Gestalt kalter Überlegung Vorspenndienste leisten muss, Der Träger solcher Leidenschaften 
wartet in Ruhe auf die passende Gelegenheit. wo er seine auf die Vergeltung gerichteten 
Bestrebungen resp. Unternehmungen zur Ausführung brinzren kann. Doch kenn bei vor- 
zeitigem (event. pathologischem) Affektnusbruch die Verwirklichung von Rechenkten he- 
schleunigt werden, und solche Akte können sich in unerwarteter, improvisierter Form 
&bspielen. 

2) Luft- und Nahrungshunger, Schmerz, Behagen, Sicherungsgefühl, sexuelles Ge- 
fühl usw. | 
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dung und Bewegung, der Raum- und Zeitorientierung, sowie der Kausalität 
in der Tierreihe durchwegs verwandte Prinzipien kund. 

Die von Tierart zu Tierart wechselnden vitalen Forderungen und 
Gewohnheiten bedingen bekanntlich Sonderheiten im Bau und Gliederung 
der Organe ur.d Körperformen. Und da wissen wir, dass es das (das Pro- 
gramm des individuellen Lebens im wesentlichen tragende) Zentral- 
nervensystem ist, welches vor allem wichtige entwicklungs- 
geschichtliche Wandlungen, sowohl im Sinne einer Substanzzunahme 
alsstrengster Arbeitsteilung in der Tierreihe aufwärts erfährt: Wande- 
rung der Funktion nach demi Frontalende, hierarchischer Aufbau, Bildung 
und stetige Vervollkommnung, zuletzt des Kortex. Zweifellos ist dies 
alles das Werk der dem lebenden Protoplasma innewohnenden Urinstinkte 
(formative und primitive Funktionen tragende Instinkte), die dem Zellen- 
staate diejenige Organisation geben, welche zu deren optimaler Anpassung 
an die Aussenwelt notwendig (Wechselwirkung) ist. Aber auch um- 
gekehrt, werden die Urinstinkte und Gefühle des Geschöpfes durch die 
Betätigurg der Organe ihrerseits feiner differenziert und nehmen 
stetig höhere Formen an. M.a. W. wir begegnen da überaus reichen 
Wechselbeziehungen. 


Die Kausalität. Ich übergehe die der unmittelbaren Gegenwart 
angehörenden, rein ‚maschinellen‘ Leistungen, die sich durch Körper- 
bewegung und Empfindung manifestieren, auch die Orientierung im 
Raum (elementarste ‚Faktoren der Kausalität‘‘), die wohl, ebenso wie 
die Urinstinkte, für alle Tiere gewisse gemeinsame Merkmale und Po- 
, tenzen in sich bergen und wende mich direkt zur „Kausalität‘. Diese 
bildet zweifellos das Produkt langdauernder gemeinsamer Tätigkeit 
der Instinktwelt einerseits und der „Welt der Bewegung 
und Empfindung‘, anderseits (im Sinne fortgesetzter und nach be- 
stimmten Gesetzen automatisch sich auswirkender Dynamik). Sie stellt 
nicht nur die Basis für die Orientierung in Raum und Zeit, sowie — in der 
weitern Folge — des ‚äusseren‘ Intellektes, sondern auch der von Geburt, 
an aus den zahlreichen Einzelleistungen der Betriebsseele herauswachsen- 
den, später in sich geschlossenen und bewusstwerdenden Persönlichkeit, 
des Ich, m. a. W. der Basis der Mentalität und des Charakters des 
Individuums. Die Urtriebskraft (potentielle Energie) der Kausalität im 
Menschen ist die Horme (die mit der Befähigung zur Perfektion aus- 
gestattete Mneme von R. Semon). 

Die Kausalität stellt keinen einheitlichen Begriff dar. Sie hat 
die ,,Menschlichkeit‘‘, die ‚inneren Faktoren des Protoplasmas‘, die 
Aussenwelt und die Wechselbeziehungen zwischen ihnen zum Inhalt. 
In der vulgären Sprache handelt es sich um Spiegelung wohlgeordneter 
Zusammenhänge der Erlebnisse und weiterer Produkte der Erfahrung 
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nach Ursache und Folge.!) Die Kausalität bildet im letzteren Sinne 
eine Gedankenbewegung, die auf den allerersten Ausgangspunkt 
einer Erscheinung resp. eines Erlebnisses zurückgreift und den ‚‚logischen‘“ 
Zusammenhang (eine Art Rhythmik in der Auswirkung der kortikalen 
Arbeit) mit einem bestimmten Ereignis subjektiv herzustellen und ihn 
entsprechend in Gedanken zu rekonstruieren sucht. Dieses erste Ereignis 
kann eventuell ein plötzlich auftauchendes örtliches Gefühl, aber auch 
eine komplizierte eindrucksvolle Begebenheit sein. Je nachdem der erste 
Ausgangspunkt ein subjektives inneres Gefühl (Interozeptivität) 
ist oder ein Ergebnis der Sinneswahrnehmung (Exterozeptivität) 
bildet, d. h. je nachdem der Ausgangspunkt mehr der Instinktwelt oder 
mehr der ‚Welt der Empfindung und Bewegung‘ (Orientierung) angehört, 
trennen wir schon im täglichen Leben die Kausalität einerseitsin Gründe 
und anderseits in objektiv feststellbare Ursachen und Folgen ein. 
Über beiden waltet die Naturkausalität, die der Mensch durch ob- 
jektives Forschen zu ergründen sucht. 


Näher betrachtet dürfen wir somit den Zusammenhang nach Ursache 
und Folge in Gegenwart, Vergargenheit und Zukunft des Geschehens 
in folgender Weise zergliedern: 


1. Die Weltkausalitä, wie sie durch den notwendigen rigoros ge- 
ordneten Gang der Naturerscheinungen resp. der Welt repräsentiert 
wird, und deren Produkt auch unsere Existenz und morphologische Or- 
ganisation darstellt. Aus der Weltkausalität schöpfen wir (intero-, extero- 
und propriozeptiv — im weitesten Sinne) nach unseren Bedürfnissen und zu 
unserer Orientierung fortgesetzt das Material. Sie wird uns nur bruchstück- 
weise und ihrem Wesen nach nicht immer in adequäter Weise bekannt. 


2. Die menschliche Kausalität. Sie bildet einen Spezialfall und eine auf 
unsere, d. h. auf die menschlichen Verhältnisse zugeschnittene und 
für unseren Gebrauch abgeleitete, aus der Weltkausalität hervorgegangene 
Organisation der verschiedenen Zusammenhänge im täglichen Leben. 

Die menschliche Kausalität kann wiederum schematisch in zwei 
Gruppen getrennt werden: a) dieobjektive resp. die „Wurzel-Ast- 
Kausalität‘ (der Naturkausalität aufs engste angepasst und einer 
genaueren objektiven Kontrolle, ja eventuell einer relativ präzisen Re- 
konstruktion zugänglich) und b) die subjektive Kausalität, d. h. 
die Welt unserer ‚Gründe‘ resp. Motive, bei der sich unsere Wünsche 


1) Kausalität ist das Verhältnis zwischen Ursache und Folge. Wir verstehen dar- 
unter die notwendigen, für den Erfolg ausreichenden und ihn event. unterstützenden Fak- 
toren im Geschehen der Dinge in Gegenwart, Vergangenheit und Zukunft. „Was ist und 
wss notwendig‘ ist, wird auf Grund des logischen Denkens durch Tatsachenrekonstruktion 
und event. durch das Experiment, aber ergänzend auch unter Mitwirkung der Instinkte 
(Überzeugungen) entschieden. 


und Interessen in sehr verschiedenen Verhältnissen mit dem wirklichen 
Stand der Dinge in die kausale Arbeit teilen. 

a) Die objektive Kausalität (Wurzel-Ast-Kausalität). Jede 
menschliche Kausalität basiert auf dem kombinierten Gebrauch der 
Sinnesorgane resp. auf dem Prozess des zunächst unbewussten und 
später des bedingt bewussten Unterscheidens, der Protodiakrisis.2) 
Sie geht sicher in die Periode frühester Entwicklung des Kindes zurück.?) 
Anfänglich arbeitet die objektive Kausalität sozusagen automatisch 
im Dienste der Horme. Da nun bei jedem (bewussten oder nicht be- 
wussten) Unterscheiden d. h. Synthese des Perzipierten subjektive 
(zum grossen Teil in der Anlage ruhende) Faktoren resp. die individuelle 
Bewertung nach Nutzen oder Schaden (Bevorzugung oder Ablehnung: 
Klisis oder Ekklisis) — wenn auch meist in unmerklicher Weise — eine 
überaus wichtige Rolle spielen, so wird in alle unseren aus der Protodia- 
krisis hervorgegangenen und auch später unausgesetzt wirksamen ‚Apper- 
zeptionen‘‘ (im Sinne Steinthals) ein gewisses ursubjektives Element, 
ein persönliches Cachet in die Beobachtung mit hineingewoben.?) 
Dieses kann wohl bei objektiver Beobachtung durch Kontrolle bis zu 
einem Minimum eliminiert werden, zumal dort, wo die Affektivität kaum 
noch eine Rolle spielen kann. Es lässt sich aber nie ganz verdrängen. 
Auf der objektiven Kausalität basiert die wissenschaftliche Forschung: 
die exakten Wissenschaften wie z. B. die Physik und Chemie, bis zu einem 
gewissen Grade auch die Physiologie, Entwicklungsgeschichte, Chirurgie, 
Medizin,?) usw. (hier finden sich überall Wissenslücken, die durch An- 
nahmen oder Tneorien von mehr oder weniger persönlicher Färbung 
ausgefüllt werden); kurz, alle Wissenszweige, bei denen eine experimentelle 
Rekonstruktion einigermassen in Frage kommt. 

Die Wurzel-Ast-Kausalität arbeitet mit einem Instrument (zere- 
brale Tektonik), das sich selbst im Laufe unendlich langer 
phylogenetiseher Entwicklung erschaffen und sich bis zu einem 
ansehnlichen Grade von Präzision vervollkommnet hat [durch ungezählte 
Wechselreize mannigfachster Dauer und Struktur (zwischen Aussen- und 
Innenwelt, zwischen individueller Horme und Welthorme) verifizierter 


1) Vyl. hierzu dieses Archiv Bd. IV. 2. 
23) Vel. Ersten Teil dieser Arbeit. Dieses Archiv VIII, 2, 8.268 u. ff. 
3) . Genetische“ Arbeit unter Elektion der cherekteristischen Merkmele und unter 
Bildung in Wechselbeziehung stehender Kontinuitäten. 
3) Jedes Objekt. z. B. Pferd. Rose. Hrus usw.. erhält neben dem für die reine Orientie- 
runznotwendigren Merkmele noch eine leichte persönliche Note (Basis des „Geschmeckes‘). 
5) Die ÄAtiolorie der Krankheiten. die physiolozischen Tatszchen usw, heben beispiels- 
weise insofern für uns eine reletit feste wissenseheftlhehe Basis, #1s sie durch jeden Geübten 
auf ahre Haltbarkeit neechgeprüft und in bezug sauf den Zuscmimenhents der wesentlichsten 
in Frege kommenden Foktoren durch dzs Experiment oder spätere Beobèehtungen veri- 
fiziert werden können., Verienten, Versuchsfehler usw. spielen hier cber keine unwich- 
tige Rolle. 


— 291 — 


selbsttätiger Apparat].1) Die Wurzel-Ast-Kausalität het sich unter 
Schwankungen und Rückschlägen aus der ‚Naturkausalität‘ heraus diffe- 
renziert, erreicht aber, weil „menschlich“, in „technischer“ Beziehung nie- 
mals den Grad der Vollkommenheit, wie ein Präzisionsinstrument (aus der 
Werkstätte eines Feinmechanikers). Sie ist, wie bereits angedeutet wurde, 
wenn auch nicht fehlerfrei, doch exakt genug, um ganz feine, ausserhalb 
uns liegende, ‘durch den ‚Fangapparat‘‘ der Sinnesorgane gewonnene und 
aus diesen geschöpfte Zusammenhänge bis zur Möglichkeit eines künst- 
lichen (experimentellen) Wiederaufbaus der in Betracht fallenden Kom- 
ponenten zu ermitteln. Die subjektive Komponente des Beobachters 
lässt sich, wie gesagt, wohl nie restlos ausschalten, auch bei Kollektiv- 
untersuchungen nicht (Kollektivsuggestion); schon das primitive Unter- 
scheiden (Protodiakrisis) birgt urpersönliche subjektive Elemente in sich, 
welche bei der Elektion der charakteristischen Merkmale der Objekte (Klisis 
und Ekklisis; persönlicher Geschmack) keine unwichtige Rolle spielen.?) 

Das ununterbrochen fliessende Wechselspiel zwischen Engraphie 
(Eindrücke und Einprägurgen) und der sukzessive in wechselreichen Rhyth- 
men und unter iortgesetztem Zuwachs an neuem Material sich vollziehen- 
den Ekphorie, in Verbindung mit den reaktiver, auf entsprechende 
Ziele gerichteten und diesen angepassten Muskelaktionen, welche wiederum 
propriozeptiv neue engraphische Aufzeichnurgen veranlassen — alle 
diese Prozesse führen allmählich zur Gnosie und Praxie, später auch 
zu den entsprechenden Ausdrucksbewegungen (Elemente der Sprache). 


1) Das bei der geistigen Arbeit wesentlich in Betracht kommende Organ (Kortex) — 
wir können es als maschinenmässig (logisch) arbeitendes Denkinstrument bezeichnen —, 
funktioniert mit genau der nämliehen Präzision (aber auch Lücken und Fehlern), wie es 
sich im Laufe der ontozenetischen Entwickelung unter nie stillstehender, zum grossen Teil 
latenter Kontrolle (sukzessiv in Aktion tretende zentrale Propriozeptivität) nnd Übung 
selbst ausxeschliffen hat. D>r primitivste psychische Prozess begann wohl mit dem Auf: 
treten der ersten rhythmischen Bewegungen unter Einwirkung von Sinnesreizen (primitive 
Reflextätigkeit) unter genauer wechselseitiger Anpassung antagonistisch wirkender Kräfte 
(reziproke sympathische und antipathische Anastole, Bahnung usw.). Nach bestimmten, 
teils von aussen und teils von innen wirkenden zeitstrukturellen Formationen erweiterte 
sich der Schatz kinctischer Faktoren zu schärfer einander angepassten kettenförmigen Be- 
wegungsformen. zur ersten Koordination. Durch die Auswirkung dieser letzteren wurde 
das zusammenhängende Arbeiten resp. das überaus feine Ineinandergreifen der einzelnen 
Sinnesgebiete weiter gefördert und die Sinnesorgane geschärft. Die weitere Entwickelungs- 
stufe (dmonztiges Kind) ist charakterisiert durch zusammenhängend arbeitende Orientie- 
rungsreflexe (Augen-, Kopf- und Rumpfbewegungen und Beginn einer ersten Orientierung 
im Raum und (unbewusst) in der Zeit (unter Führung der „Hormeterien“, als erste Grund- 
lage für die später erwachende Gnosie und Praxie). Nun erst dürfte der physiologisch noch 
so wenig verstandene Vorgang der Engrephie (voraus- und rückwirkende, chronogen 
sich in der Hirnsubstanz verbreitende Aufzeichnungen; zeitlich geschichtete, festere Er- 
rezungsresiduen, im enzsten Zuszinmnenhang mit Istenten und aktuellen Reizen ruch seitens 
innerer Sekrete) und Hand in Hand mit dieser die physiologisch eher fassbare Ekphorie 
(synehroner und sukzessiver Synapsenkomplex) anheben. 

?) Es wäre interessent, bei Kindern zu prüfen, wie und warum schon bei der ersten 
Vorführung bestimmter Objekte des täglichen Lebens oder Personen so verschiedene affek- 
tive Rer,ktionen zur Beobrchtung kommen. Ein Kind gleichen Alters z. B. greift vergnüzt 
nech der Katze und ein anderes wendet sich ängstlich ab. 


So kommt es in weiteren Monaten resp. Jahren der Entwicklung des 
Kindes — ich möchte sagen fast automatisch (d. h. unter exaktester An- 
passung eines Innervationsfaktors an den anderen) — zur Bildung von 
Faktoren logischer Denkformen (Denkstrukturen) und dann zur 
Sammlung von zusammenhängenden Erfahrungen, woraus dann zu- 
letzt die geschlossene Persönlichkeit des Trägers (persönliche Orien- 
tierung neben der zeitlichen und örtlichen) sich herauskristallisiert. 

Ein weiteres Produkt der soeben skizzierten Entwicklung rhythmisch 
organisierter Reihen, resp. der Gnosie, stellt das, was man „Abstraktion“ 
nennt, dar. Auf dieser baut sich dann (den nämlichen biophysischen 
Gesetzen folgend) die von affektiven Beimischungen fast freibleibend e 
exakt orientierende, zuletzt die exakt wissenschaftliche Er- 
kenntnis auf. Als reinste (gefühlsfreie) Form solcher geistiger Ope- 
rationen resp. das Produkt solcher ist die Mathematik zu betrachten, 
die bekanntlich ein überaus wichtiges Mittel, ein eigentliches gnostisches 
Instrument für die exakte Naturforschung geworden ist. Eine noch so 
einfache Naturerscheinung oder Begebenheit hat niemals nur einen Aus- 
gangspunkt, auch wenn ein wohl definiertes Moment bei ihrer Auslösung 
oder Vorbereitung eine dominierende Rolle spielt. Jedes Phänomen, zumal 
in der organischen Welt, bildet das Produkt mannigfachster und vor 
allem oft zeitlich ausserordentlich weit zurück- resp. ausein- 
ander liegender Faktoren, die im Laufe der Entwicklung und des 
Lebens an Kraft und Fähigkeit zu weiteren Kombinationen zunehmen 
oder abnehmen. Zudem muss man bei jeder Erscheinung auch die sie 
unmittelbar auslösenden Kräfte von denjenigen, die sie kurz zuvor vor- 
bereitet und auslösungsfähig gestaltet haben, unterscheiden.?) 

Handelt es sich aber um Geschehnisse unter Menschen, dann wachsen 
die Schwierigkeiten nicht selten ins Ungeheure. Man denke z. B. an die 
Ursachen des Weltkrieges. Hier lassen sich selbst Einzeltatsachen nur 
schwer widerspruchslos reproduzieren, die nähern Zusammenhänge der 


1) Beispiele. Betrachten wir z. B., um von der weniger komplizierten, der nicht be- 
lebten, Welt auszugehen, den Niedersturz einer Lawine: Es kommen de, neben den unmittel- 
bar wirkenden (auslösenden) mechanischen und thermischen Momenten, die Witterung in 
früheren Jahren, Terreinverhältnisse, das Quantum vorsusgegangener Niederschläge Tage 
und Monate zuvor, und weitere kosmische Momente in Betracht. Jedem dieser Faktoren kommt 
für das Zustandekommen des Gesamterfolges (Sturz der Schneemassen) eine besondere 
mittelbare oder unmittelbare Bedeutung zu. — Bei einer infektiösen Krankheit kommen, 
ausser den Infektionsträgern, die individuelle Anlage oder erworbene Disposition des Pa- 
tienten, klimatische Verhältnisse, Virulenz der Mikroorganismen, seelische Momente usw. 
in Betracht. Alle diese Momente lassen sich wohl objektiv erforschen, aber nur sehr schwer 
in einem konkreten Falle mit Bezug auf ihren näheren Anteil quantitativ genau bestimmen. 
Selbst wenn wir einen ansehnlichen Teil dieser ermitteln können, so bleibt uns doch noch 
eine ganze Reihe von Faktoren unbekannt, und wir kommen bei der Ermittelung der Ur- 
sachen nur zu einem annähernd richtigen Resultat, das wohl vielleicht für unsere ‚‚Über- 
zeugung‘‘, nicht aber etwa für eine materiell zutreffende oder gedankliche Rekonstruktion, 
eine, die durch das Experiment verifiziert werden kann, ausreicht. 
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Einzeltatsachen sind aber oft nur in Gestalt von Vermutungen oder 
parteigefärbten Annahmen zu konstruieren. 

Bei den menschlichen Handlungen kommen naturgemäss zwei 
kausale Faktoren in Betracht: a) die Gründe, die bei aller Logik auf 
subjektive, meist retrospektive und bereits mit affektiven Werten beladene 
Betrachtungen aufgebaut sind, und b) die vermeintlichen objektiven 
Ursachen, die wiederum (bei aller Genauigkeit der Tatsachenfolgen) 
ohne Heranziehung von Gründen!) resp. Motiven sowohl seitens des 
Untersuchten als des Untersuchers kaum exakt zu ermitteln sind. Sie 
können nie die Genauigkeit der Wurzel-Ast-Kausalität erreichen. 

b) Die subjektive und die agglutinierte Kausalität. Wie 
aus dem Vorstehenden zu entnehmen ist, muss der objektiven Kausalität 
resp. der Wurzel-Ast-Kausalität als Untergruppe die subjektive, mehr 
die persönlichen Interessen des Individuums vertretende Kausalität 
an die Seite gestellt werden (vgl. S.249 u. Anm.!). Wie die Wurzel-Ast- 
Kausalität, so verrät auch die subjektive Kausalität eine gewisse gesetz- 
mässige Automatie, doch erscheint sie mehr geregelt durch offene und 
versteckte Forderungen der Instinktwelt, als durch die maschinellen 
Vorgänge in der ‚Welt der Empfindung und Bewegung‘ (Extero- und 
Propriozeptivität).?2) Was bei der Beurteilung eines jeden auf uns ein- 


1) Bei den Gründen spielt u.a. das Gefühl persönlicher Verantwortlichkeit (schon 
unbewusst) eine hervorragende Rolle. Hier ist auch Spielraum für Entfaltung von Vari- 
anten des sogenannten freien Willens vorhanden. Die Gründe werden nicht selten un- 
bemerkt durch stille Wünsche (Situationswünsche) des Reflektierenden — Wünsche (oder 
Strebungen) im positiven oder negativen Sinne — bestimmt resp. beeinflusst. Der Zu- 
‚sammenhang zwischen Ursache und Folge wird dadurch getrübt, persönlich gefärbt, derart, 
dass der Argumentierende oder sich Rechtfertigende mancher der ihn zur Handlung wirklich 
treibenden Faktoren sich nicht mehr entsinnt oder sie unwillkürlich unterdrückt (um 
sich oder andere nicht zu entblössen). Vieles Wichtige, ja oft das Ausschlaggebende, haftet 
im Latenzstadium und bleibt abgesperrt nach den Gesetzen der ,,antagonistischen Gefühls- 
hemmung“. Mit andern Worten, die Gründe der Handlungen werden mehr oder weniger 
immer durch Klisis und Ekklisis beeinflusst, und in persönlichen Angelegenheiten ist man 
meist Richter in eigener Sache. — Da die Gründe (Anschauungen) des Darstellers z.B. 
auch in der Geschichte, bei der Wiedergabe menschlicher Handlungen eine wichtige Rolle 
spielen, dieeinzelnen Begebenheiten ohne solche persönliche Spiegelungen (und Täuschungen) 
überhaupt sprachlich nicht klar gelegt werden können (Unvollkommenheit der mensch- 
lichen Sprache, wo es sich um eine getreue Wiedergabe affektiver Werteresp. der Gesittung 
handelt), so bleiben nicht nur manche gerichtliche Angelegenheiten unaufgeklärt, sondern es 
präsentiert sich mehr oder weniger die ganze Weltgeschichte — bis auf die nackte Tat- 
sachenfolge — als ein zum grossen Teil künstliches, von wechselreichen persönlichen und par- 
teirefärbten Auffassungen durchsetztes Gebäude. Eine halbwegs biologische Betrachtungs- 
weise in der Geschichte bildet fürs erste eine noch schwer erfüllbare Forderung weit ent- 
fernter Zukunft. 

2) Bei jeder unmittelbaren Veränderung (extero- oder interozeptiv ausgelöste Eindrücke) 
des seelischen Zustandes, d.h. beim Auftreten eines neuen, die Affektivität in lebhaftere Be- 
wegung versetzenden Sinnes- oder Organeindruckes setzt bald leise, bald lauter die orien- 
tierende Kausalität und zwar zwangsmässig ein mit: was? wo? woher? wie? wann?, 
bereits unter Ausblicken nach den Konsequenzen für die unmittelbare. aber auch entferntere 

“Zukunft. Während ein Teil dieser Fragen auf Basis täglicher Erfahrung (Orientierung unter 
wiederholter Kontrolle) sofort im Sinne der Wurzel-Ast-Kausalität beantwortet werden kann, 
bleibt ein grosser Teil (wo Exaktheit der Beobachtung und gesicherte Erfahrung fehlt) ver- 
borgen, und das Verborgene, Rätselhafte — namentlich mit Bezug auf die Sicherung und des 
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wirkenden (und provisorisch richtig erkannten) Sinneseindruckes bei jedem 
Erlebnis auffällt, das ist die Menge der latenten Kräfte und Gründe, die 
sofort einsetzt, dann das Hin und Her der in den Kampf eingreifenden per- 
sönlichen Faktoren, ferner die Schnelligkeit in der Entscheidung, der 
oft jähe Abschluss der seelischen Vorgänge durch eiren vagen Kompromiss, 
der einem Aufsichberuhenlassen gleich kommt. Durch das Vorleben resp. 
durch massenhafte Vorerfahrungen sind wir auf die Mehrzahl der auf urs 
wirkerden Eindrücke bereits vorbereitet und die Einstellung auf dieselben 
ist durch tauserdfältige Üburgen mehr oder weniger determiniert. Die 
äussere (virtuelle) „Ursache wird häufig fliegerd erkannt (in Überein- 
stimmung mit der .„Erfahrung‘, z. B. Erkältung, ‚.böser Wille“, usw.) 
und nzch ihrer Bedeutung für unsere Lebens-ökoromie bewertet. Ihr Eir- 
greifen wird in angemessener Weise (mit vielen durch latente Wünsche 
ersetzten unbekannten Grössen) registriert und provisorisch beantwortet. 

Was nun beim Erwochsenen momentan (Urteil gleichsam aus 
Gewohnheit) fast automatisch erledigt wird (ohne vielfaches Überlegen), 
das musste ineiver früheren Lebensperiode — erste Kinderzeit) durch eire 
grosse Reihe von Zwischenstufen (unter manrigfachem Widerstreit der 
einzelnen Innervationsfaktoren) durchlaufen urd so mühsam erworben 
werden, ohre dass das Mühsame dem Individuum selbst bekannt wurde. 
Wenn ich z. B. einen Bekannten auf der Strasse grüsse oder bei der Ent- 
gegennahme eines Gegenstandes „danke sage, so fällt mir niemals jene 
Periode meiner Entwicklung ein. wo ich durch tägliche Wiederholungen 
diese Antworten einüben und mir einprägen musste. 

leh bezeiehne die subjektive Kausalität. sofern persönliche Interesser, 
d. h. die geheime Welt der Instinkte. bei der Herstellung der Zusa mmer- 
hänge zwischen den Einzelerlebnissen und Dirgen die Führung überrehmer, 
oder sie kräftiger beeintlussen. als die agglutinierte Kausalität. im 
Gegensatz zur Wurzel-Ast-Kausalität. Bei der arslutinierten Kausalität 
bequemen sich die Gedankenvänge des Individuums inhaltlich 
willtährig denlatenten instinktiven Regungen und sich mani- 
festierenden Gefühlen, den geheimen Forderungen des „Ich” 


Geadaten des Individuums zumelın der Zursmft — erweckt birzehreil den Zewniten dei 
Inseinatweit zur morphologiwhken Rasis dienenden Apmerat. Durch Morwirsung resp. un!e? 
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Foie rat dien Prasuripte in uradaufidesen Blut sich dieRer stienreuflaas Ererrisda.t. 
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an, jedoch meist so, dass die äussere (auch logische) Form der Ar- 
gumentation nochkorrekt bleibt. Die Beziehungen sind hier — bild- 
lich gesprochen — in bezug auf den Sachverhalt nicht mehr wie zwischen 
Wurzel und Ast, sondern agglutiniert, d. h. ähnlich wie etwa zwischen 
Baumstamm, Ästen etc. einerseits, und Luft, Regentropfer, Insekten, zu- 
fällig haftender Erde usw. anderseits: Agglutination unter Aufrecht- 
erhaltung vorübergehender Interessenbeziehungen. 

Zur agglutinierten Kausalität gehören ganz oder teilweise alle jenen 
psychischen Vorgänge, die wir als Glauben, Annahme resp. Präsumption, 
Vermutung, ‚gute‘ Gründe, stille ‚Wünsche‘ bezeichnen. Die agglu- 
tinierte Kausalität, die sich der Wurzel-Ast-Kausalität (in allen Propor- 
tionen) gerne mitbedient resp. von dieser die folgerichtige äussere 
Form (Logik) und Methode annimmt oder annehmen kann, ist für den 
täglichen menschlichen Verkehr die typische. Sie mischt sich in 
all unser Denken im täglichen Leben und reicht herauf bis zur sogenann- 
ten „unerschütterlichen“ Überzeugung. Bleuler bezeichnet einen grossen 
Teil der sich unmittelbar auswirkenden agglutinierenden Kausalität als 
„autistisches Denken‘‘, das er vom formell nachlässigen Denken getrennt 
wissen will.!) Durch den Ausdruck autistisch wird indessen mehr die 
Richtung resp. das Objekt (das Ich), als die eigentliche Struktur des ge- 
danklichen Prozesses gekennzeichnet. Religion, Gesittung, Gewissen, 
dann die Rechtfertigung, die Leidenschaften, alle möglichen anfecht- 
baren und unanfechtbaren Begehren — besonders solche in pathologischen 
Gemütszuständen (hier fragmentiert, ‚„syllogisch‘‘) — schöpfen ihr Material 
zur Begründung, teilweise oder ganz, in der agglutinierten Kausalität. 
Die Welt der Instinkte ist es, die hier, um es von neuem zu wiederholen, 
den Inhalt und Gang der Gedankenoperationen leitet, nach ihrer Weise 
die Zusammenhänge im Erlebten formt und welche die Zukunft beleuchtet. 
Die Suggestion (Auto-, Hetero- und kollektive Suggestion) spielt hier 
eine hervorragende Rolle. Dass durch die agglutinierte Kausalität die 
Beziehungen unter den Menschen — bei Steigerung der Affektivität 
(Leidenschaften) — bald durch übermässige gegenseitige Hingabe und 
Zusammenschluss (Klisis), bald durch scharfe Gegensätze und Ablehnung 
(Ekklisis) nicht selten einseitig gestaltet, verfälscht und verwirrt werden, 
ist bereits der vulgären Psychologie längst bekannt. 

Irrtümer, Ungenauigkeiten im Urteil, Fälschungen, Täuschungen 
(im Sinre einer sog. „erschauten‘‘ oder unmittelbar gefühlten ‚Wahrheit‘‘), 


1) Schon Helmholt: nahm zwei Formen des Denkens en: e) ein Denken in Begriffen, 
in logischer Bearbeitung des Stoffes, und b) ein Denken els Induktion, die nicht bis zur 
vollendeten Forın des logischen Schliessens geht; hierbei spielen allgemeine psychische 
Vorgänge, Gemütsstimmung usw. die Hauptrolle. Diese Trennung ist mehr eine formel- 
psyehologische. Die Bedeutung des instintiven Momentes els einer gus der Tiefe latent (und 
unbewusst) treibender Kraft kommt bei der Helmkoltz'schen Definition nicht genügend 
zum Ausdruck. 
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Se de mersilvcter Verkehr. ja oft schon bei der Eröffnung 
resp. sniteren Fortsetzur g ter Bezieluir en zwischen Mensch und Mensch 
resp. Umwelt, jere nach Natur urd Zweck biologisch und physiologisch 
versehiedenen Kausalitätsicktoren zusommen. Der eine Faktor stellt 
die exakte. den unerhittlich notwendicen Gang der Natur nachahmende, 
resp. ihn verwirklichenJe Arbeit dar. der andere aber auf die Ziele und 
Interessen des zeret:wärtizen une zukünftizen Lebens desIndividuums 
resp. des Ich (des .Biesenprotoplasmas’') und seiner Nachkommen- 
schaft gerichtete Leistung. Bald unterstützen sich diese beiden Faktoren 
(‚Jurisprudenz). bald aber auch wird der eine der Tyrann des anderen 
(Realpolitik: Neurose). Und wo des individuelle Leben kräftiger pul- 
siert oder sich momentan „entzündet“ (Affektausbrüche), wo es sich 
um Entfesselung oder Einpflanzung vòn Leidenschaften mannigfachster 
Art (vgl. unter Leidenschaften) harcelt, dort wird der mechanische 
Faktorder Kausalität oft blind mitgerissen, wird nach allen Richtungen 
„gebogen“ (Rechtsbeugung), den von der Instinktwelt des Individuums 
mittelbar und unmittelbar erstrebten Zielen anbequemt, zuletzt zu einem 
willfährigen, wenn auch gut organisierten Werkzeug gemacht und an- 
gemessen in Handlungen umgesetzt (unbesonnene übereilte Handlungen, 
meist „Abwehrakte“). — Die ‚logisch-rhythmische“ Struktur der 
kortikalen Arbeit (das formale Denken) kann, wie gesagt, gleichwohl 
korrekt bleiben, wenigstens solange der Mensch von ernsteren Störungen 
der kortikalen Innervation frei bleibt. In patholog. Zuständen (Schizo- 
phrenie) setzt die fragmentierte Kausalität, die ,„Traumkausalität“, ein. 

Die agglutinierte Kausalität spiegelt sich, wie bereits bemerkt wurde, 
auch in der Weltgeschichte, Religion und ganz besonders in der Politik, 
wosie dann und wann, unterstützt durch die traditionelle Sprache (Elasti- 
e DL dur Begriffe für die Gefühlswerte), ihre höchsten Triumphe feiert! 
Kine = Pse Beeinflussung oder sogar führende Rolle der Kausalität durch 
* Gefühlseinstellung (Mentalität) ist bei menschlichen An- 


zug auf Gnosie und Praxie exakte Arbeit leistet. 
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gelegenheiten (z. B. Rechtsfragen) übrigens allgemein bekannt und an- 
erkannt.?) 

Eine weitere elementare (schon beim Kinde relativ früh einsetzende) 
Stufe der agglutinierten Kausalität stellen jene Begründungen dar, wo 
ein Individuum von der Richtigkeit der von ihm vorgebrachten Argumente 
selbst aufrichtig überzeugt ist, die aber gleichwohl bei näherer objektiven 
Prüfung (Rekonstruktionsversuch) sich als unhaltbar erweisen, jedenfalls 
den tatsächlichen Verhältnissen nicht genau entsprechen. Es ist dies das 
Kapitel unserer sog. „guten Gründe‘. Was einen Menschen in Wirklich- 
keit treibt, eine bestimmte Handlung auszuführen oder sie zu unterlassen, 
ist ihm meist nur fragmentarisch (nur im Hauptantrieb) oder dunkel 
bekannt, obwohl er ‚‚seine Motive‘ sicher zu kennen behauptet und von 
deren Zutreffen oft überzeugt ist. Eine ganze Reihe von virtuellen Spiege- 
lungen der bezüglichen psychischen Vorgänge, die das Individuum zum Han- 
dieln bestimmten, taucht ihm auf, oft in logisch korrekt gegliederter Form 
und unter Aufstellung komplizierter Zusammenhänge, sogar im Traume. 
Unter diesen wird gewöhnlich ein Motiv als ausschlaggebendes (nach 
subjektiver Überzeugung als ‚sicher‘) empfunden und so bezeichnet. 
In Wirklichkeit stellt aber dieses Hauptmotiv oft nur eine Art (unbe- 
wussten) „Wunsch“ oder Befürchtung dar, jenes Motiv möchte die 
eigentliche Triebfeder der Handlung gewesen sein. Die wahren 
{biologischen) Beweggründe oder Triebräder bleiben in der Regel dem 
handelnden Individuum fremd (besonders im Traume und bei der 
Traumdeutung). Sie sind anderer Natur, als wie sie sich ihm spiegelte, 
ihrer Zusammensetzung und Verkettung nach meist sehr verwickelt.?) 
Manche Kettenglieder reichen wiederum weit in die Vergangenheit 
(erste Kinderzeit) zufück und sind mit einstigen gefühlsbetonten Er- 
lebrissen (und Reaktionen auf solche) eng verflochten, sie leben aber 
latent im Individuum fort. Diese, sowie aber auch das zu einem 
Entschluss unmittelbar antreibende Moment (das Handlungsmotiv) sind 
dem Individuum (besonders auch im Augenblick der Auslösung) ver- 
borgen, sie bleiben es übrigens oft auch nach Abschluss der Handlung, 
oft trotz gegenteiliger Behauptungen des Täters (besonders in patholo- 
gischen Fällen, auch bei Verbrechern). 


a u ni a ur N, 


1) Die Kausalitätsmühle operiert bei der Darstellung von Tetsachen (z. B. in 
gerichtlichen Fällen, aber auch in Politik und Geschichte usw.) mit dem ihr zu Gebote 
stehenden, oft einseitig geschöpften Material und auf Basis der vulgären Psychologie zwar 
nach allen Regeln der Logik, und die Wiedergabe mancher Begebenheiten und deren Zu- 
sammenhänge zeigt einen gewissen Anstrich von Zuverlässigkeit; eine spätere, mit besserer 
Psychologie und anderer Gefühlseinstellung von Anderen vorgenommene Überprüfung (z.B. 
erweiterte Quellenforschung) führt indessen zu abweichenden Resultaten und ergibt völlige 
Hinfälligkeit mancher Daten und aus diesen gezogener Schlussfolgerungen. 

2) Daher finden sich selbst bei scharfsinnigen Leuten mannigfache innere Wider- 
sprüche in der Begründung ihrer Ansichten und Handlungen, Widersprüche (materieller 
und logischer Natur), die gewöhnlich erst von Anderen aufgedeckt werden. 
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Je nachdem nun. ob ein Individuum um die Gunst seiner Mitmenschen 
wirbt, oder ob er sich ihnen gegenüber in Verteidigungszustand setzt 
(Klisis, Ekklisis), werden oft und in momentan gutem Glauben, alle 
möglichen Zusammenhänge zwischen der Gedankenwelt und der Handlung 
konstruiert und Argumente zur Geltung gebracht, die von der billig an- 
zunehmenden Wirklichkeit (meist Resultanten) recht weit entfernt sind.!) 
In noch höherem Grade unzutreffend als die eigene Motivierung (Spiege- 
lung der Motive) sind oft die uns von unseren Mitmenschen zugescho benen 
(von uns eigentlich meistens nur momentan gewünschten oder abgelehnten) 
Motive für unsere Unternehmungen und Handlungen. Die Motive dif- 
ferieren da. je nach unserer persönlichen Stellung zu dem von uns ge- 
prüften Menschen ausserordentlich. und stehen zueinander wiederum in 
grösstem Widerspruche. Hier feiert die agglutinierte Kausalität (inner- 
halb geistig normaler Schranken) wahre Triumphe'?) 

Interessant ist, dass in solchen Fällen bei ganz genauer objektiver 
Prüfung der Verhältnisse (guter Rapport mit dem Handelnden nötig) 
oder nach aufrichtiger Aussprache mit den Betreffenden oft keines der 
gemeiniglich angenommenen oder kursierenden Motive als das wirklich 
ausschlaggebende sich erweist, dass es sich da überhaupt nicht nur um 
ein Motiv handelt. sondern um eine Reihe von Motiven, und dass da 
seltsame Vereinbarungen mannigfacher Antriebe und Strebungen, die 
der vulgäre Psycholog nicht zu begreifen vermag — Resultanten aus 
Instinktkollisionen (Noohormeterien höherer Ordnung, unklar begründeter 
nicht nach dem gewöhnlichen Schema zu beurteilende, dem Individuum 
gar nicht bewusstwerdende Antriebe). in das Gebiet der Suggestion 
gehörender Denkformen und Gefühle in Betracht fallen, auch solche, für 
welche die Sprache bisher einen ganz zutreffenden (bio- 
logischen) Spezialausdruck noch nicht prägen konnte. 

Vorläufig lassen sich die wirklichen Triebfedern resp. Antriebe zu 
unseren Handlungen biologisch-physiologiseh noch nicht exakt (irgendwie 
wissenschaftlich) fassen, weil sie genetisch zu verwickelter, zu dunkler 





l) Von derartigen „Gründen“, die den Menschen zu bestimmten Handlungen oder 
Unterlessungen von solchen antreiben. weiss nicht nur der tägliche gesellschaftliche Verkehr, 
sondern guch die Politik und die Geschichte mancherlei Interessantes zu erzählen. 


®) Beispiel: Ein anzeschener Mann, bisher Freidenker,‘“,. tritt eines schönen Tares 
zum Katholizismus über. Die Welt ist darob erstaunt, und man ercrtert eifrig die „Gründe“, 
die jenen zu diesem Glaubenswechsel veranlasst haben. Wer jenem Menschen wohl gewogen 
ist resp. ihn höher einschätzt, wird als Motiv fur die Bekehrunx ernstes Nachdenken, Streben 
nach Vervollkommmung, neu erwachte Frommmigkeit annehmen. Die ihm kühler resp. 
kritischer gezenuber Stehenden werden sagen: einstige geheime Vergehen oder das Bestreben. 
mit seinen Verwandten, Freunden usw., in eine nähere seelische Gemeinschaft zu treten 
oder Beeinflussung dureh eine Predigt und dergl. mogen ihn zum Übertritt bewogen haben. 
Boshaite oder ihm feindselig gerenüberstehende Menschen könnten ihm aber auch wenige 
edle, Ja auch unlautere Motive unterschieben. z. B. Gewitinsucht, Streberei, äusseren Erioly, 
(urn zu einer reichen Heirat zu gelangen, Spekulationsrücksichten, Eitelkeit, politische Er- 

ungen UsW.,). 
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Natur sind. Môglicherweise geben unsere die Exekution einer Handlung 
. begleitenden, oft erst mitten im Handeln erwachenden Gefühle nur vage 
und unzutreffende (häufig auch überholte) Anhaltspunkte für das Erfassen 
des Rätselhaften, was uns zum Handeln treibt und in uns alles vorgeht. 
Soweit meine, meist aus der Neurosenpraxis stammende, auf diesen 
Punkt (Motive der Unternehmungen, Begründungen) speziell gerichteten 
Untersuchungen reichen, dürfte nur selten ein einziger (und am wenigsten 
der vom Patienten zuerst angegebene (an der Oberfläche liegende) Grund 
als der wirklich treibende Faktor betrachtet werden, auch dann nicht, wenn 
der Patient von der Richtigkeit seiner Angaben subjektiv fest überzeugt 
ist. Ein vertrauliches Gespräch mit ihm lässt ihn später selber erkennen, 
dass die eigentliche causa movens viel tiefer lag und ganz anderer Natur 
war, als die zum Zwecke seines ‚‚persönlichen Schutzes“ vonihm angegebene. 
Jedenfalls sind bei einem Vorgang oder Entschluss wie ihn z. B. eine 
religiöse Bekehrung darstellt, stets mehrere latente, weit zurück- 
liegende treibende Kräfte (Ergebnisse von Kollisionen, Kompromissen, 
Suggestionen usw.) im Spiele und darunter nicht selten Momente, die 
sich bis in die früheste Kinderzeit (wenn auch oft nur fragmentarisch) 
zurückverfolgen lassen (Verkettung der Ursachen), was, beiläufig bemerkt, 
dem Individuum nicht selten, wenn auch in unklarer Weise, bekannt 
ist. Die unmittelbare Entscheidung bringt dann eine scheinbar ‚‚zufällige‘, 
resp. an sich nicht bedeutungsvolle Begebenheit — ein geringfügiger An- 
stoss, Beeinflussung von aussen (Endsuggestion). Bei ganz sorgfältiger 
Analyse des Seelenlebens und guter Einstellung des Betreffenden lassen 
sich bisweilen, wenigstens approximativ, die meisten wirklichen (sub- 
jektiven) Beweggründe, soweit sie durch die tägliche, die Ge- 
fühlswelt ausdrückende Sprache sich reproduzieren lassen, sogar 
in ihren engeren Zusammenhängen aufdecken, d. h. derart, dass der 
Patient (dann unter einer unverkennbaren Gemütsbewegung) die Richtig- 
keit der gemeinsam erörterten Argumente gelten lassen muss. 


9, Das Gewissen.!) 


Als Gewissen wird eine innere Stimme im Menschen bezeichnet, 
der ein gewisses, die Gesamtinteressen der Persönlichkeit (und 
überdiese hinaus) bewusst und unbewusst vertretendes ‚Etwas‘ zur 
Basis dient. Dieses ‚Etwas‘ treibt bald nach der guten, bald nach 
der schlimmen Seite, bald warnt es, bald spornt es zum Handeln an, 
bald mahnt es zur Zurückhaltung. Das Gewissen steht, sofern ‚äussere‘ 
Besonnenheit vorhanden ist — über den akuten Kollisionen, auch 


1) Vortrag, gehalten am 17. Dezember 1921 im Psychiatr.-neurol, Verein in Zürich. 
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wirkenden (und provisorisch richtig erkannten) Sinneseindruckes bei jedem 
Erlebnis auffällt, das ist die Menge der latenten Kräfte und Gründe, die 
sofort einsetzt, dann das Hin und Her der in den Kampf eingreifenden per- 
sönlichen Faktoren, ferner die Schnelligkeit in der Entscheidung, der 
oft jähe Abschluss der seelischen Vorgänge durch einen vagen Kompromiss, 
der einem Aufsichberuhenlassen gleich kommt. Durch das Vorleben resp. 
durch massenhafte Vorerfahrungen sind. wir auf die Mehrzahl der auf urs 
wirkenden Eindrücke bereits vorbereitet und die Einstellung auf dieselben 
ist durch tausendfältige Übungen mehr oder weniger determiniert. Die 
äussere (virtuelle) ‚Ursache‘ wird häufig fliegend erkannt (in Überein- 
stimmung mit der ‚Erfahrung‘, z. B. Erkältung, ‚böser Wille“, usw.) 
und nach ihrer Bedeutung für unsere Lebens-ökonomie bewertet. Ihr Eir- 
greifen wird in angemessener Weise (mit vielen durch latente Wünsche 
ersetzten unbekannten Grössen) registriert und provisorisch beantwortet. 

Wes nun beim Erwechsenen momentan (Urteil gleichsam aus 
Gewohnheit) fast automatisch erledigt wird (ohne vielfaches Überlegen), 
das musste in einer früheren Lebensperiode — erste Kinderzeit) durch eire 
grosse Reihe von Zwischenstufen (unter mannigfachem Widerstreit der 
einzelnen Innervationsfaktoren) durchlaufen und so mühsam erworben 
werden, ohne dass das Mühsame dem Individuum selbst bekannt wurde. 
Wenn ich z. B. einen Bekannten auf der Strasse grüsse oder bei der Ent- 
gegennahme eines Gegenstandes ‚danke‘ sage, so fällt mir niemals jene 
Periode meiner Entwicklung ein, wo ich durch tägliche Wiederholungen 
diese Antworten einüben und mir einprägen musste. 

Ich bezeichne die subjektive Kausalität, sofern persönlichelnteresser, 
d. h. die geheime Welt der Instinkte, bei der Herstellung der Zusammen- 
hänge zwischen den Einzelerlebnissen und Dingen die Führung übernehmer, 
oder sie kräftiger beeinflussen, als die agglutinierte Kausalität, im 
Gegensatz zur Wurzel-Ast-Kausalität. Bei der agglutinierten Kausalität 
bequemen sich die Gedankengänge des Individuums inhaltlich 
willfährig den latenten instinktiven Regungen und sich mani- 
festierenden Gefühlen, den geheimen Forderungen des ‚Ich‘ 


Gedeihen des Individuums zumel in der Zukunft — erweckt blitzschnell den gesemten der 
Instinktwelt zur morphologischen Basis dienenden Apparat. Durch Mitwirkung resp. unter 
Führung der Instinkte (Hormeterien und Noohormeterien) werden die Orientierungslücken 
ergänzt unter Benutzung der primmitiven Kausalitätsuutornetie (Protodiakrisis, Verschmelzung. 
Aussehliessung, Kombination usw.) und auf Grundlaüge bisheriger. mit effektiven Werten in 
maennisfuchster Weise besetzten Erfahrungen. So bildet sich die „Vermutung‘‘, die Über- 
zeuzung und die Präsumption, und auf diesen beut sich die Rer ktion euf das Erlebnis, d.h. 
die Handlung. auf. Dirigiert, getregen und jedenfalls bewecht wird der genze Vorgenr 
oft schon unter weitgehender Eskomptierung der Zukunft und Bildung neuer entsprechender 
Werte — durch die individuelle Horme. Das Gesamtergebnis ıst aber keineswegs 
ein definitives (Scheltungen), es ist späteren Korrekturen. Ergänzungen zugäng- 
lich, und menches einstige vorschnelle Urteil oder Überzeugung erfährt — wenn des Er- 
lebte nicht Leidenschaften sät -— eine Änderung, die sich der Wurzel-Ast-Kauselität wesent- 
lich nähert (ohne sie je zu erreichen). 
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an, jedoch meist so, dass die äussere (auch logische) Form der Ar- 
gumentation noch korrekt bleibt. Die Beziehungen sind hier — bild- 
lich gesprochen — in bezug auf den Sachverhalt nicht mehr wie zwischen 
Wurzel und Ast, sondern agglutiniert, d. h. ähnlich wie etwa zwischen 
Baumstamm, Ästen etc. einerseits, und Luft, Regentropfer, Insekten, zu- 
fällig haftender Erde usw. anderseits: Agglutination unter Aufrecht- 
erhaltung vorübergehender Interessenbeziehungen. 

Zur agglutinierten Kausalität gehören ganz oder teilweise alle jenen 
psychischen Vorgänge, die wir als Glauben, Annahme resp. Präsumption, 
Vermutung, ‚gute‘ Gründe, stille ‚Wünsche‘ bezeichnen. Die agglu- 
tinierte Kausalität, die sich der Wurzel-Ast-Kausalität (in allen Propor- 
tionen) gerne mitbedient resp. von dieser die folgerichtige äussere 
Form (Logik) und Methode annimmt oder annehmen kann, ist für den 
täglichen menschlichen Verkehr die typische. Sie mischt sich in 
all unser Denken im täglichen Leben und reicht herauf bis zur sogenann- 
ten „unerschütterlichen‘“ Überzeugung. Bleuler bezeichnet einen grossen 
Teil der sich unmittelbar auswirkenden agglutinierenden Kausalität als 
„autistisches Denken‘, das er vom formell nachlässigen Denken getrennt 
wissen will!) Durch den Ausdruck autistisch wird indessen mehr die 
Richtung resp. das Objekt (das Ich), als die eigentliche Struktur des ge- 
danklichen Prozesses gekennzeichnet. Religion, Gesittung, Gewissen, 
dann die Rechtfertigung, die Leidenschaften, alle möglichen anfecht- 
baren und unanfechtbaren Begehren — besonders solche in pathologischen 
Gemütszuständen (hier fragmentiert, ,,syllogisch‘‘) — schôpfen ihr Material 
zur Begründung, teilweise oder ganz, in der agglutinierten Kausalität. 
Die Welt der Instinkte ist es, die hier, um es von neuem zu wiederholen, 
den Inhalt und Gang der Gedankenoperationen leitet, nach ihrer Weise 
die Zusammenhänge im Erlebten formt und welche die Zukunft beleuchtet. 
Die Suggestion (Auto-, Hetero- und kollektive Suggestion) spielt hier 
eine hervorragende Rolle. Dass durch die agglutinierte Kausalität die 
Beziehungen unter den Menschen — bei Steigerung der Affektivität 
(Leidenschaften) — bald durch übermässige gegenseitige Hingabe und 
Zusammenschluss (Klisis), bald durch scharfe Gegensätze und Ablehnung 
(Ekklisis) nicht selten einseitig gestaltet, verfälscht und verwirrt werden, 
ist bereits der vulgären Psychologie längst bekannt. 

Irrtümer, Ungenauigkeiten im Urteil, Fälschungen, Täuschungen 
(im Sinre einer sog. ‚erschauten‘‘ oder unmittelbar gefühlten ‚Wahrheit‘‘), 








1) Schon Helmholtz: nahm zwei Formen des Denkens an: ei ein Denken in Begriffen, 
in logischer Bearbeitung des Stoffes, und b) ein Denken gls Induktion, die nicht bis zur 
vollendeten Form des logischen Schliessens geht; hierbei spielen allgemeine psychische 
Vorgänge, Gemütsstimmung usw. die Hauptrolle. Diese Trennung ist mehr eine formel- 
psyehologische. Die Bedeutung des instintiven Momentes als einer &us der Tiefe latent (und 
unbewusst) treibender Kraft kommt bei der Helmholtz’schen Definition nicht genügend 
zum Ausdruck. 
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kurz die meisten Abweichungen von der Reellität, werden gewöhnlich 
dadurch bewirkt, dass der Appar:t, welcher der Orientierung, der ,.Er- 
Kenntnis", dem formalen Denken dient,!) nicht genügend gefestigtes Tat- 
sachenmaterial (Lücken) oder richt genügend passende Angriifspunkte 
in den Geschehnissen und Erlebnissen des Individuums findet, um sie 
ganz sachgemäss zu verwenden. M. a. W. die Welt der Gefühle, die ihre 
besondere Kausalität auch in bezug auf die der Zukunft gewidmeten 
Interessen des individuellen Lebens besitzt, ist für eine ganz exakte 
Einstellung auf die reellen Zusammenhänge der Dinge im menschlichen 
Leben nicht eingerichtet, resp. sie bildet hiefür eher ein Hindernis. 

So stossen im menschlichen Verkehr, ja oft schon bei der Eröffnung 
resp. späteren Fortsetzung der Beziehurgen zwischen Mensch und Mensch 
resp. Umwelt, jene nach Natur und Zweck biologisch und physiologisch 
verschiedenen Kausalitätsfaktoren zusammen. Der eine Faktor stellt 
die exakte, den unerbittlich notwendigen Gang der Natur nachahmende, 
resp. ihn verwirklichende Arbeit dar, der andere aber auf die Ziele und 
Interessen des gegenwärtigen und zukünftigen Lebens desIndividuums 
resp. des Ich (des ‚Riesenprotoplasmas‘‘) und seiner Nachkommen- 
schaft gerichtete Leistung. Bald unterstützen sich diese beiden Faktoren 
(Jurisprudenz), bald aber auch wird der eine der Tyrann des anderen 
(Realpolitik; Neurose). Und wo das individuelle Leben kräftiger pul- 
siert oder sich momentan ,,entzündet‘* (Affektausbrüche), wo es sich 
um Entfesselung oder Einpflanzung vön Leidenschaften mannigfachster 
Art (vgl. unter Leidenschaften) handelt, dort wird der mechanische 
FaktorderKausalität oft blind mitgerissen, wird nach allen Richtungen 
„gebogen“ (Rechtsbeugung), den von der Instinktwelt des Individuums 
mittelbar und unmittelbar erstrebten Zielen anbequemt, zuletzt zu einem 
willfährigen, wenn auch gut organisierten Werkzeug gemacht und an- 
gemessen in Handlungen umgesetzt (unbesonnene übereilte Handlungen, 
meist ,,Abwehrakte“). — Die ‚logisch-rhythmische‘“ Struktur der 
kortikalen Arbeit (das formale Denken) kann, wie gesagt, gleichwohl 
korrekt bleiben, wenigstens solange der Mensch von ernsteren Störungen 
der kortikalen Innervation frei bleibt. In patholog. Zuständen (Schizo- 
phrenie) setzt die fragmentierte Kausalität, die ‚Traumkausalität“, ein. 

Die agglutinierte Kausalität spiegelt sich, wie bereits bemerkt wurde, 
auch in der Weltgeschichte, Religion und ganz besonders in der Politik, 
wo sie dann und wann, unterstützt durch die traditionelle Sprache (Elasti- 
zität der Begriffe für die Gefühlswerte), ihre höchsten Triumphe feiert! 
Eine gewisse Beeinflussung oder sogar führende Rolle der Kausalität durch 
die subjektive Gefühlseinstellung (Mentalität) ist bei menschlichen An- 


1) Und in bezug auf Gnosie und Praxie exakte Arbeit leistet. 
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gelegenheiten (z. B. Rechtsfragen) übrigens allgemein bekannt und an- 
erkannt.!) 

Eine weitere elementare (schon beim Kinde relativ früh einsetzende) 
Stufe der agglutinierten Kausalität stellen jene Begründungen dar, wo 
ein Individuum von der Richtigkeit der von ihm vorgebrachten Argumente 
selbst aufrichtig überzeugt ist, die aber gleichwohl bei näherer objektiven 
Prüfung (Rekonstruktionsversuch) sich als unhaltbar erweisen, jedenfalls 
den tatsächlichen Verhältnissen nicht genau entsprechen. Es ist dies das 
Kapitel unserer sog. „guten Gründe“. Was einen Menschen in Wirklich- 
keit treibt, eine bestimmte Handlung auszuführen oder sie zu unterlassen, 
ist ihm meist nur fragmentarisch (nur im Hauptantrieb) oder dunkel 
bekannt, obwohl er ‚seine Motive‘ sicher zu kennen behauptet und von 
deren Zutreffen oft überzeugt ist. Eine ganze Reihe von virtuellen Spiege- 
lungen der bezüglichen psychischen Vorgänge, die das Individuum zum Han- 
deln bestimmten, taucht ihm auf, oft in logisch korrekt gegliederter Form 
und unter Aufstellung komplizierter Zusammenhänge, sogar im Traume. 
Unter diesen wird gewöhnlich ein Motiv als ausschlaggebendes (nach 
subjektiver Überzeugung als ‚sicher‘) empfunden und so bezeichnet. 
In Wirklichkeit stellt aber dieses Hauptmotiv oft nur eine Art (unbe- 
wussten) ‚Wunsch‘ oder Befürchtung dar, jenes Motiv möchte die 
eigentliche Triebfeder der Handlung gewesen sein. Die wahren 
(biologischen) Beweggründe oder Triebräder bleiben in der Regel dem 
handelnden Individuum fremd (besonders im Traume und bei der 
Traumdeutung). Sie sind anderer Natur, als wie sie sich ihm spiegelte, 
ihrer Zusammensetzung und Verkettung nach meist sehr verwickelt.?) 
Manche Kettenglieder reichen wiederum weit in die Vergangenheit 
(erste Kinderzeit) zufück und sind mit einstigen gefühlsbetonten Er- 
lebnissen (und Reaktionen auf solche) eng verflochten, sie leben aber 
latent im Individuum fort. Diese, sowie aber auch das zu einem 
Entschluss unmittelbar antreibende Moment (das Handlungsmotiv) sind 
dem Individuum (besonders auch im Augenblick der Auslösung) ver- 
borgen, sie bleiben es übrigens oft auch nach Abschluss der Handlung, 
oft trotz gegenteiliger Behauptungen des Täters (besonders in patholo- 
gischen Fällen, guch bei Verbrechern). 
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1) Die Kausalitätsmühle operiert bei der Darstellung von Tetsachen (z. B. in 
gerichtlichen Fällen, aber auch in Politik und Geschichte usw.) mit dem ihr zu Gebote 
stehenden, oft einseitig geschöpften Material und auf Basis der vulgären Psychologie zwar 
nach allen Regeln der Logik, und die Wiedergabe mancher Begebenheiten und deren Zu- 
sımmenbhänge zeigt einen gewissen Anstrich von Zuverlässigkeit; eine spätere, mit besserer 
Psychologie und anderer Gefühlseinstellung von Anderen vorgenommene Überprüfung (z.B. 
erweiterte Quellenforschung) führt indessen zu abweichenden Resultaten und ergibt völlige 
Hinfälligkeit mancher Daten und aus diesen gezogener Schlussfolgerungen. 

%) Daher finden sich selbst bei scharfsinnigen Leuten mannigfache innere Wider- 
sprüche in der Begründung ihrer Ansichten und Handlungen, Widersprüche (materieller 
und logischer Natur), die gewöhnlich erst von Anderen aufgedeckt werden. 
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Je nachdem nun, ob ein Individuum um die Gunst seiner Mitmenschen 
wirbt, oder ob er sich ihnen gegenüber in Verteidigungszustand setzt 
(Klisis, Ekklisis), werden oft und in momentan gutem Glauben, alle 
möglichen Zusammenhänge zwischen der Gedankenwelt und der Handlung 
konstruiert und Argumente zur Geltung gebracht, die von der billig an- 
zunehmenden Wirklichkeit (meist Resultanten) recht weit entfernt sind.!) 
In noch höherem Grade unzutreffend als die eigene Motivierung (Spiege- 
lung der Motive) sind oft die uns von unseren Mitmenschen zugeschobenen 
(von uns eigentlich meistens nur momentan gewünschten oder abgelehnten) 
Motive für unsere Unternehmungen und Handlungen. Die Motive dif- 
ferieren da, je nach unserer persönlichen Stellung zu dem von uns ge- 
prüften Menschen ausserordentlich, und stehen zueinander wiederum in 
grösstem Widerspruche. Hier feiert die agglutinierte Kausalität (inner- 
halb geistig normaler Schranken) wahre Triumphe!'!?) 

Interessant ist, dass in solchen Fällen bei ganz genauer objektiver 
Prüfung der Verhältnisse (guter Rapport mit dem Handelnden nötig) 
oder nach aufrichtiger Aussprache mit den Betreffenden oft keines der 
gemeiniglich angenommenen oder kursierenden Motive als das wirklich 
ausschlaggebende sich erweist, dass es sich da überhaupt nicht nur um 
ein Motiv handelt, sondern um eine Reihe von Motiven, und dass da 
seltsame Vereinbarungen mannigfacher Antriebe und Strebungen, die 
der vulgäre Psycholog nicht zu begreifen vermag — Resultanten aus 
Instinktkollisionen (Noohormeterien höherer Ordnung, unklar begründeter 
nicht nach dem gewöhnlichen Schema zu beurteilende, dem Individuum 
gar nicht bewusstwerdende Antriebe), in das Gebiet der Suggestion 
gehörender Denkformen und Gefühle in Betracht fallen, auch solche, für 
welche die Sprache bisher einen ganz zutreffenden (bio- 
logischen) Spezialausdruck noch nicht prägen konnte. 

Vorläufig lassen sich die wirklichen Triebfedern resp. Antriebe zu 
unseren Handlungen biologisch-physiologisch noch nicht exakt (irgendwie 
wissenschaftlich) fassen, weil sie genetisch zu verwickelter, zu dunkler 


1) Von derartigen „Gründen“, die den Menschen zu bestimmten Handlungen oder 
Unterlessungen von solchen antreiben, weiss nicht nur der tägliche gesellschaftliche Verkehr, 
sondern auch die Politik und die Geschichte mancherlei Interessantes zu erzählen. 


2) Beispiel: Ein angesehener Mann, bisher Freidenker,‘‘,, tritt eines schönen Tages 
zum Katholizismus über. Die Welt ist darob erstaunt, und man erörtert eifrig die „Gründe“, 
die jenen zu diesem Glaubenswechsel veranlasst haben. Wer jenem Menschen wohl gewogen 
ist resp. ihn höher einschätzt, wird als Motiv für lie Bekehrung ernstes Nachdenken, Streben 
nach Vervollkommnung, neu erwachte Frömmigkeit annehmen. Die ihm kühler resp. 
kritischer gegenüber Stehenden werden sagen: einstige geheime Vergehen oder das Bestreben, 
mit seinen Verwandten, Freunden usw., in eine nähere seelische Gemeinschaft zu treten 
oder Beeinflussung durch eine Predigt und dergl. mögen ihn zum Übertritt bewogen haben. 
Boshafte oder ihm feindselig gegenüberstehende Menschen könnten ihm aber auch wenige 
edle, ja auch unlautere Motive unterschieben, z. B. Gewinnsucht, Streberei, äusseren Erfolg, 
(un zu einer reichen Heirat zu gelangen, Spekulationsrücksichten, Eitelkeit, politische Er- 
wägungen usw.). 
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Natur sind. Môglicherweise geben unsere die Exekution einer Handlung 
. begleitenden, oft erst mitten im Handeln erwachenden Gefühle nur vage 
und unzutreffende (häufig auch überholte) Anhaltspunkte für das Erfassen 
des Rätselhaften, was uns zum Handeln treibt und in uns alles vorgeht. 
Soweit meine, meist aus der Neurosenpraxis stammende, auf diesen 
Punkt (Motive der Unternehmungen, Begründungen) speziell gerichteten 
Untersuchungen reichen, dürfte nur selten ein einziger (und am wenigsten 
der vom Patienten zuerst angegebene (an der Oberfläche liegende) Grund 
als der wirklich treibende Faktor betrachtet werden, auch dann nicht, wenn 
der Patient von der Richtigkeit seiner Angaben subjektiv fest überzeugt 
ist. Ein vertrauliches Gespräch mit ihm lässt ihn später selber erkennen, 
dass die eigentliche causa movens viel tiefer lag und ganz anderer Natur 
war, als die zum Zwecke seines ‚‚persönlichen Schutzes‘ vonihm angegebene. 
Jedenfalls sind bei einem Vorgang oder Entschluss wie ihn z. B. eine 
religiöse Bekehrung darstellt, stets mehrere latente, weit zurück- 
liegende treibende Kräfte (Ergebnisse von Kollisionen, Kompromissen, 
Suggestionen usw.) im Spiele und darunter nicht selten Momente, die 
sich bis in die früheste Kinderzeit (wenn auch oft nur fragmentarisch) 
zurückverfolgen lassen (Verkettung der Ursachen), was, beiläufig bemerkt, 
dem Individuum nicht selten, wenn auch in unklarer Weise, bekannt 
ist. Die unmittelbare Entscheidung bringt dann eine scheinbar ‚‚zufällige‘‘, 
resp. an sich nicht bedeutungsvolle Begebenheit — ein geringfügiger An- 
stoss, Beeinflussung von aussen (Endsuggestion). Bei ganz sorgfältiger 
Analyse des Seelenlebens und guter Einstellung des Betreffenden lassen 
sich bisweilen, wenigstens approximativ, die meisten wirklichen (sub- 
jektiven) Beweggründe, soweit sie durch die tägliche, die Ge- 
fühlswelt ausdrückende Sprache sich reproduzieren lassen, sogar 
in ihren engeren Zusammenhängen aufdecken, d. h. derart, dass der 
Patient (dann unter einer unverkennbaren Gemütsbewegung) die Richtig- 
keit der gemeinsam erörterten Argumente gelten lassen muss. 


9, Das Gewissen.!) 


Als Gewissen wird eine innere Stimme im Menschen bezeichnet, 
der ein gewisses, die Gesamtinteressen der Persönlichkeit (und 
überdiese hinaus) bewusst und unbewusst vertretendes „Etwas“ zur 
Basis dient. Dieses ‚Etwas‘ treibt bald nach der guten, bald nach 
der schlimmen Seite, bald warnt es, bald spornt es zum Handeln an, 
bald mahnt es zur Zurückhaltung. Das Gewissen steht, sofern ‚äussere‘ 
Besonnenheit vorhanden ist — über den akuten Kollisionen, auch 


1) Vortrag, gehalten am 17. Dezember 1921 im Psychiatr.-neurol. Verein in Zürich. 
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über den Leidenschaften, es ist (in extremer Form) auf die Wah- 
rung der höchsten Interessen der Gesittung (Weltforderung) 
eingestellt. 


Diese innere Stimine repräsentiert gleichsam die Verantwortung des Indivi- 
duums der ganzen übrigen Welt, auch dem ‚‚All’‘ gegenüber ( Kirchner). Das Gewissen 
greift aktuell als entscheidender Faktor in das Überlegen und Handeln ein, sonst ruht 
esim Latenzstadium. Es ist als Rohmaterial schon in der Anlage des Menschen vor- 
handen. Durch die Erziehung wird es feiner ausgebaut, und durch die Vorerfahrungen 
feiner ausgeschliffen. Zum ansehnlichen Teil schlumimnert es in uns, bis es durch den 
erlebten Augenblick angerufen und zur aktuellen Betätigung (Sammlung ) 
erweckt wird. In den Details ist es ein Produkt der Kultur. Es ist keineswegs rein 
persönlicher Natur. Es gibt (zwar nur theoretisch) auch eine Art Kollektiv- 
gewissen kleinerer und grösserer, in Wechselbeziehung zu einander stehender Men- 
schengruppen (Behörden, Volksvertretung, Gericht ete., das sich in bestimmten An- 
teilen in den einzelnen Individuen spiegelt, zumal wenn sie besammelt sind. Das 
Kollektivgewissen hat aber auch bei dem einzelnen Individuum einen etwas anderen 
Farbenton als das persönliche Gewissen (kollektive Verantwortung). 

Das Gewissen hat zum Inhalt nicht nur Dinge, die sich in der unmittelbaren 
Gegenwart vollziehen und dem Handeln vorausgehen, es ist nicht nur prophylak- 
tisch, sondern auch retrospektiv tätig. Manches, was früher mit gutem Gewissen 
geschehen ist, wird später bei der Nachprüfung verurteilt, aber auch umgekehrt.?) 
Wenn man das Gewissen als „Offenbarung Gottes am Menschen‘ bezeichnen will, 
dann ist diese Offenbarung zeitlichen Schw ankungen, Zustandsvariationen bei 
der Einzelindividuen unterworfen. 


So ungefähr lauten die gangbaren psychologischen Definitionen, 
Erläuterungen oder Umschreibungen dessen, was man im täglichen Leben 
bei Gebildeten unter ‚Gewissen‘ versteht (Kant, Kirchner, Wundt u.a.). 

Wer biologisch denkt, wird nicht verkennen, dass die im Vor- 
stehenden niedergelegten Definitionen trotz allgemeiner Richtigkeit und 
Allgemeinverständlichkeit, in vielen Punkten unklar und doch vor allem 
ausserordentlich dehnbar sind, dass sie einzelne objektiv fassbare Dinge 
mit banalen Worten des täglichen Lebens umschreiben und zwar mit 
Worten, die, ebensowenig wie jene, begrifflich geklärt sind. Sie suchen 
mannigfach durch Vergleiche unserem Verständnis etwas näher zu bringen, 
was sich in einzelne Worte nicht ausdrücken lässt (‚innere Stimme“ 
„Offenbarung Gottes am Menschen‘ etc.). Indessen kennt zweifellos 
jedermann, Gebildeter und Ungebildeter introspektiv sein eigenes 
Gewissen, auch wird dieses von jedem persönlich als wahr erkannt. 
Jeder versteht uns auch vortrefflich, wenn wir von der Stimme des 
Gewissens (Warnung vor Übereilung im Beginn des Handelns, Reue, 
Schuldgefühl) reden oder sie andeuten. 

Biologisch betrachtet, ist das Gewissen seinem Wesen und Ur- 
sprung nach resp. funktionsgeschichtlich eine reine Gefühls- 
form (allerdings hehrer Art), auch wenn es später mit der ‚Kausalität 

1) Aus Gewissenhaftigkeit (Tradition) haben einst ganze Völker Eltern- und Kinder- 
mord gepflegt. ihre Feinde gefressen, ihre Glaubensgegner verbrannt (Hexenprozesse) und 


in späteren Kulturperioden die grössten Grausamkeiten an feindlichen Bevölkerungen 
geübt (Armeniergreuel). 
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resp. Ideen“, ja mit kompliziertesten Überlegungen arbeitet oder doch 
zu arbeiten scheint. Die Gefühle lassen sich bekanntlich nach ihrer rein 
subjektiven Seite nur andeutungs- und vergleichsweise begrifflich dar- 
stellen. Jedes Gefühl muss indessen auch seineobjektive,d.h.seinephy- 
siologische Komponente besitzen; es muss ja auch biophysisch oder 
biochemisch im C. N. S. erzeugt resp.,,‚betriebstechnisch durchgearbeitet‘“ 
werden. Nach dieser letzteren, allerdings die Genese und das Wesen keines- 
wegs erschöpfenden Richtung kann es indessen doch Gegenstand ob- 
jektiver resp. ernster, wissenschaftlicher Forschung werden. 

Wie kann man nun das Gewissen, von dessen Existenz wir zweifellos 
in erster Linie durch Selbstbeobachtung (und in Zusammenhang erst 
wenn wir eine gewisse geistige Reife erlangt haben) Kunde erhalten, 
biologisch betrachten und möglicherweise auch erklären? Indem wir 
die Handlungen der Mitmenschen nach dem Massstab unseres eigenen 
Gewissens und Gefühlslebens (Noohormeterien), unter Voraussetzung 
einer gewissen Gleichwertigkeit beurteilen, gewinnen wir reiche Ver- 
gleichsbilder, die wir, unter Ausdehnung unserer Beobachtungsergebnisse 
resp. Einfühlung, auch auf den Naturmerschen und das höhere Tier 
übertragen können, und die wir schon auf Basis der vulgären Psychologie 
in eine Reihe von Gruppen und. Abstufungen gliedern können. Wir 
dürfen aber auch von einem anderen, mehr naturwissenschaftlichen 
Gesichtspunkte, die dem Gewissen entsprechenden Erscheinungen be- 
trachten und gruppieren. Wir können aus der Skala der biologischen 
Lebenswerte und Interessen gewisse Grundfaktoren heraus- 
schälen, die bei allen Geschöpfen etwas Cemeinsanes enthalten, ähn- 
lich wie die Urgefühle. Wir gehen da am besten vom allgemeinen 
Lebensproblem aus. 

Jedes Geschehen in einer lebenden Zelle oder in einem physiologischen 
Zwecken dienenden Apparat birgt mindestens zwei Komponenten in sich, 
ohne welche ein Aktionserfolg nicht denkbar ist: a) die treibende, 
Richtung gebende (positive) Leistung, die sich rhythmisch abspielt, 
und b) die an der Steuerung dieser wesentlich beteiligte Gegenwirkung 
(das Beispiel des vom Ruderer und vom Wellenschlag getriebenen Kahnes). 
Beide Komponenten bedingen sich gegenseitig und stehen in einem scharf 
definierten Verhältnis zu einander: aktiver Antrieb und Reiz einerseits, 
und die reziproke, sowie die sympathische oder antipathische Hemmung 
(Anastole)!) anderseits: die positive und die negative Komponente der 
Reizung im Sinne von H. Jackson.?) In einer unmittelbar darauf folgenden 


1) Vgl. Psychiatrie und Biologie. Dieses Archiv IV, 1, S.29. 

?) Während z.B. eine Gruppe von Elementen (sich kontrahierende Muskelbündel) 
in Erregungszustand komnit, ein bestimmtes Ziel bei ihrer Kraftentfaltung verfolgt, er- 
fahren unmittelbar vorheraktiv geweseneirritative Vorgänge (in Nachbargruppen und darüber 
hinaus)eineModifikation, sie werdenrelaxiert,wusgeschultet oder sietretenin Ruhezustand. 
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Phase gestaltet sich der registrierte Reizerfolg zu einem neuen, zentripetal 
gerichteten Reiz (propriozeptiver Reiz), der den nächsten, in den niederen 
Zentren bereits determinierten Akt auslöst und durch welch letztere 
abermals und in ähnlicher Werdefolge die dritte, vierte usw. Reizphase 
einer Handlung erweckt wird.!) 

Der teils bewusst, teils unbewusst sich abspielende Widerstreit 
zwischen den verschiedenen Formen und Stufen der Instinkte, der Horme- 
terien und Noohormeterien; der Sieg oder Untergang resp. Emportauchen 
oder Unterdrücktwerden derjenigen Gefühle, Begehren, Strebungen, be- 
reits vorbereiteter Aktionen etc., welche die Hüter der persönlichsten 
Interessen des reifen Menschen sind, wurzelt in primitiver Form 
eigentlich in jedem lebenden Organismus. Dies gibt sich durch 
den Kampf im Protoplasma um die zu erstrebenden Lebensziele kund. 

Wir können uns biologisch den ganzen Menschen mit den unzähligen 
Zellenformen, Einzelapparaten und den mannigfachen Gewebsarten — 
ähnlich wie im frühesten Entwicklungsstadium, ähnlich wie die sich 
differenzierende Keimzelle — vorstellen als einen ungeheuren ein- 
heitlichen Protoplasmakörper, der im einzelnen durch minu- 
tiöseste Arbeitsteilung (Organe, neurotektonische Ordnungen) 
gekennzeichnet ist. Dieses „Riesenprotoplasma‘“ birgt eine 
Menge von Einzelstrukturen in sich, die, nie ruhend, teils 
um die eigene, teils um die Prosperität des Ganzen (Persön- 
lichkeit) bis in die entfernteste Zukunft kämpfen. 

Aus solchen gewaltigen Interessenkämpfen arbeitet sich schliesslich — 
im Rahmen einer gewissen subjektiven ‚Rechtsordnung‘, allmählich 
die Persönlichkeit des Menschen heraus. Die unmittelbaren Lebens- 
interessen innerhalb des Organismus gestalten sich bekanntlich, je nach 
Tageszeit und Lebensperioden resp. je nach der Funktionsordnung der 
für das körperliche Gedeihen notwendigen Vorgänge, in verschiedener 
Weise. Über diesen mehr somatischen Interessen stehen aber erhaben 
die Interessen des gesamten Individuums resp. der Persön- 
lichkeit in seinen Verhältnissen zur Gattung, dann zu den 
anderen Mitmenschen resp. des Volkes usw., ähnlich wie die Interessen 
im Staate, diejenigen der Gemeinschaft über denjenigen des einzelnen 
Individuums stehen. 


So vollzieht sich die erstrebte Einzelleistung in wohl organisierter, dem Gesamterfolg 
genau angepasster Weise, es ersteht so ein wohl definierter rhythmischer Gang, durch 
den z. B. eine in bestimmter Richtung sich fortsetzende Bewegung (Lokomotion des Kärpers) 
erzeugt wird. Einem solehen. sagen wir. lokomotorischen Reizerfolg geht im funktionierenden 
zentralen Apparat ein anderer, kürzerer Prozess voraus: der innere Antrieb und die Regu- 
lierung resp. Mitauslösung der Bewegung von aussen, unter Bestimmung des Zieles und 
Zweckes, eine Inszenesetzung der latent angestrebten Aktion usw. 

1) Der Reiz hat hier zwei verschiedene Begriffe: &) die initial antreibende Kompo- 
nente (abgestuft durch die reziproke Hemmung) und b) der Erfolg oder Effekt innerhalb 
einer merkbaren Zeitspanne in einer Zellenkollektivität (Organ, Glied, Individuum). 
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Um dem Ganzen erfolgreich dienen zu können, muss im menschlichen 
Organismus jedes Organ, und in diesem jede Zellengruppe, jede Zelle 
sich stark und leistungsfähig erhalten, sie. hat gewissermassen 
ein Naturrecht darauf. Es darf dies aber nicht im Übermass, d. h. 
nur wo es unbedingt nötig ist, auf Kosten des Ganzen geschehen und nur 
bis zum Abschluss eines unmittelbar ablaufenden Zyklus von Funktionen. 
Auf der andern Seite kann aber nur das Wohlergehen des ganzen In- 
dividuums resp. der gesamten Persönlichkeit ein kräftiges Gedeihen 
und Blühen der morphologischen Einzelindividuen (Organe) im Körper 
garantieren. Es muss somit — soll das Ganze gedeihen — ein gewisses 
optimales Gleichgewicht, eine Harmonie für alle in Frage kommenden 
Faktoren resp. Organe, ein ideales Gleichgewicht, aufrecht erhalten 
werden. Dieses ist aber niemals ganz stabil, es ist selbstverständlich dem 
fortgesetzt zyklisch sich wiederholenden Wechsel der einzelnen physiologi- 
schen Leistungen, den Leistungen in den verschiedenen Lebensperioden, 
sowie exterozeptiven Einflüssen untergeordnet. 

Wer und was bestimmt nun die sog. berechtigten“, auch mit Rück- 
sicht auf die Zukunft erlaubten Forderungen des erlebten Augenblickes 
des Geschöpfes; und was vor allem die berechtigten Forderungen der 
Menschheit? Solcher berechtigter Forderungen sind im gegebenen 
Moment gewöhnlich mehrere vorhanden. Eine wenn auch nur minimale 
individuelle Freiheit innerhalb gewisser durch das Wohlergehen des 
Ganzen mehr oder weniger eng gezogener Schranken, darf und muss m. E. 
allen Zellen resp. Zellengruppen, Organen und Apparaten 
für deren eigene, intime Zwecke, im Sinne einer Klisis oder Ekklisis, im 
Sinne einer positiven oder negativen Reaktion eingeräumt werden (eine 
Art Machtbestimmung resp. Veto). Und eine solche ‚Freiheit‘“ (Heiresis, 
eioevis, nicht zu verwechseln mit der Willensfreiheit im üblichen 
Sinn!) embryonaler Natur kann als Basis für eine primitivste 
Rechtsordnung im Staate des Individuums betrachtet werden. 

Die Aufrechterhaltung einer solchen unbewussten primitivsten (von 
der Natur gegebenen) Rechtsordnung spielt sich im Individuum im ‚‚Riesen- 
protoplasma‘“‘ ab, ohne dess das Individuum in die technischen Einzel- 
heiten, in die Struktur des nervösen Betriebes auch nur einen 
dürftigen Einblick gewinnen kann; sie wird geregelt durch den Wider- 
streit der Instinkte (Hormeterien, Noohormeterien, Intuition). Die 
leiseste Störung der Harmonie im Gedeihen der Persönlichkeit meldet 
sich (mit und ohne Ortszeichen) indessen —in menschlicher Form — in Ge- 
stalt eines halbbewussten Unbehagens; bewusst" wird sie aber der Per- 
sönlichkeit häufig ebenfalls nur in rohen resp. allgemeinen Zügen, immer- 
hin gewöhnlich in einer Form, dass wenigstens provisorische Abhilfe 
im Sinne der Berücksichtigung der wichtigsten momentanen Interessen 
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möglich wird. M. a. W. ein uns dunkel bewusstes resp. nicht bewusstes 
persönliches Begehren, Streben, Neuordnen, sich Weiteranpassengr eift fort - 
gesetzt in den Gang der dem Individuum unbekannten physiologischen Pro- 
zesse im Organismus ein. Solche Gefühle bedienen sich aber bei ihrer 
Auswirkung fein präzisierter, wechselwirkender nervöser Einzelleistungen. 
deren Schauplatz besonders die kortikalen Strukturen sind, dann aber 
auch der innersekretorischen Organe — Alles, um die Forderungen 
der individuellen Horme, die unmittelbar an der Reihe sind, zu erfüllen. 

Aus der stattlichen Anzahl der einander gegenüber stehenden mo- 
mentanen und zukünftigen Forderungen des Momentes, einerseits seiters 
der Organe, anderseits seitens des Organismus, und vor allem die Einheit 
des Ganzen repräsentierenden Persönlichkeit ergeben sich im ,,Unbe- 
wussten‘, d. h. im Schosse der Horme oder im Gebiete der biologisch - 
physiologischen Welt sich abspielende Kollisionen (Kampf um das Gleich- 
gewicht vitaler Interessen). Diese lösen sich beim Gesunden im Sinre 
alter Traditionen und Gewohnheiten, auch nach Massgabe zyklischer 
Ordnung im täglichen Leben meist prompt, d. h. der Ausgleich (Varianten 
der Determinierung) lässt sich nicht auf sich warten und wird fürs erste 
mit Befriedigung (Befreiung von einer gewissen momentanen Spannung} 
registriert. Erst einige Zeit nach Abschluss einer Handlung, d. h. in einer 
späteren (event. schon akoluten Phase) erfolgt beim Individuum eine 
klarere Reaktion (Bewertung), ob sie für das Gedeihen der Persönlichkeit 
zweckmässig war oder nicht. 

Nun ist aber auch unsere Persönlichkeit kein autonomes Wesen, sie 
bildet keine Sonderexistenz, sie ist vielmehr fortgesetzt abhängig; und be- 
einflusst von der Umwelt, aus der sie hervorgegangen und in die sie als 
besordere Form eingeordnet ist. Bei dem Gedeihen der Persönlichkeit 
handelt es sich auch keineswegs um Angelegenheiten mittelbarer oder 
unmittelbarer Gegenwart. Es liegt im Wesen des lebenden Geschöpfes 
und vor allem des Riesenprotoplasmas,, Mensch‘, dass dessen Blicke und 
Strebungen — bewusst und unbewusst — nach allen Phasen und biologisch 
determipierten Perioden der Zukunft gerichtet sind und zwar inhalt- 
lich weit über seine Persönlichkeit hinaus (Nachkommenscheft, Genus, 
Menschheit). Das unsichere Geschick fordert da Schutz, Sicherung vor 
allem der in sich geschlossenen Persönlichkeit. Denn im Gedeihen dieser 
liegen diegrundlegenden Garantien für die gute Auswirkung und Entfaltung 
weiterer Entwicklungsmöglichkeiten (Kontinuität und Perfektion auch der 
Anlage keime). Das Protoplasma will leben, und leben heisst kaum etwas 
anderes als — abgesehen von der Erfüllung der unmittelbaren Forde- 
rungen — widerstandsfähig werden, sich mehren und den folgenden 
Generatioren die Wege zum Gedeihen und Perfektion ebnen, auch auf 
die Unendlichkeit (Kosmos) eingestellt sein. 
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Ein flüchtiger Blick auf das im Vorstehenden Niedergelegte belehrt 
uns, dass die progressiv reichere Gestaltung des Lebens, die Erweiterung 
der Lebensziele, vor allem auch im Sinne sittlicher Vervollkommnurg 
(menschlicher Kultur) zum grossen Teil auf Basis der Zeitlichkeit ruht 
und auch im einzelnen auf einer minutiösen zeitlichen Organisation 
aufgebaut ist. Das Grundprinzip für die Evolution in der lebenden Welt 
(Einstellung auf die Unendlichkeit), die ihren Kulminationspunkt beim 
Kulturmenschen erreicht ‚Bildung unzähliger das Lekensprogramm 
tragender Einzelapparate, Herauswachsen einer Persönlichkeit), stellt 
die Arbeitsteilung und die hierarchische Ordnung der Funktions- 
träger dar: die Organe und die niederen, dem unmittelbaren Leben dienen- 
den nervösen Apparate bleiben dem führenden Kopfende, dem Vertreter 
der Persönlichkeit und dem Träger der Wechselbeziehungen zur Aussen- 
welt, unterstellt. 

Dabei muss den Einzelindividuen des Riesenprotoplasmas eine ra- 
tionelle Bewegungsfreiheit eingeräumt sein für die Erfüllung ihrer eigenen 
Interessen (soweit die Interessen des Ganzen dadurch nicht wesentlich 
eingeschränkt werden). 

Die Zeitlichkeit ist indessen ein höchst verwickeltes Gebilde. In 
ihr sind alle Formen von Takt, Rhythmus, ‚Melodien‘‘ usw., in Gegen- 
wart, Vergangenheit urd Zukunft (synchrone und sukzessive Gliederungen 
in mannigfachen. Epochen, die mit- urd, nacheinander, periodisch, ku- 
mulativ, zyklisch und symphonisch sich wiederholen) enthalten. 

Jede Strebung der Einzelapparate, jede Inszenierurg der dem Ganzen 
resp. dem Lebersprogramm dienenden Einzelvorgärge und Akte hat — 
innerhalb des Gesamtbetriebes, auch in der Auswirkung der Gefühle urd 
Instinkte — ihre wohl begrenzte Dauer und schliesslich Ausgleich. Damit 
aber alles glatt urd zeitgemäss zum Wohle des Ganzen sich abspielt, 
sind selbstverständlich kleinere urd gıössere Kollisioren, Übergriffe bald 
innerhalb dieser, bald innerhalb jener Ordnung, unvermeidlich (ein Gefühl 
gedeiht temporär auf Kosten des anderen Gefühls, und es ist Aufgzbe der 
die Interessen auch nach aussen verwaltenden Zentralgestalt (Persönlich- 
keit) — in einer dem Irdividuum nur fragmentarisch und nur mit Bezug 
auf die momentan zu befriedigenden, optimalen Interessen 
bewussten Weise — die Skala der einzelnen, so mannigfach zu be- 
wertenden sinngemässen Triebregungen (Noohormeterien) so zu ordnen, 
dass jedem somatischen und psychischen Einzelbedürfnis sein Recht 
zuteil werden kann, ohne die obersten Ziele des hoch konzipierten vitalen 
Programms in Frage zu stellen. Aher auch diese sind wiederum 
mannigfacher Natur. 

Sie sind repräsentiert durch die verschiedenen von mir wiederholt 
erörterten Formen der Instinkt welt: 
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a) Sicherung des indivicuellen Gedeihens (persönliche Stärkung, 
Machtentfaltung), | | 

b) sexuelle resp. kameradschaftliche Werbung, Sicherung der Familie 
und der Nachkommen, 

c) Stärkung und engere Verbindung mit der Sippe und Nation, zum 
Zwecke der Förderung des Gedeihens, besonders der blutverwandten 
Generationen. Denn in der Nation ist das Blut der eigenen Ahnen und 
der Persönlichkeit in mehr oder weniger inniger Weise gemischt und 

d) Vereinigung mit der Natur, Pflege des Wohls der gesamten 
Menschheit unter angemessener Auslese dessen, was der Gesamtheit 
frommt, bis zu den ideellen, nur durch unbewusste Ahnung sich doku- 
mentierenden Gefühlen für das unendliche All, in welches alle einzelnen 
Individuen — auch wenn das Volk und die Stämme noch weiter leben 
und gedeihen — in seine elementaren Komponenten sich auflöst resp. 
zerfällt, d. h. stirbt. 


Diese vier Instinktformen die — zumal wo die Mneme durch Genera- 
tionen hindurch sich vervollkommnete — in Gestalt von hohen Gedanken 
(höhere Formen der Noohormeterien) ausgebaut wurden (Gedankenwelt; 
subjektive und objektive Kausalität) bis zur höchsten Intuition. 

Diese vier Formen ringen unausgesetzt um die Suprematie, die keiner 
von ihnen ungestraft für längere Zeit eingeräumt werden darf. Sie suchen 
zu ihrem Rechte (und Gerechtigkeit) zu kommen, das ihnen — vom 
„obersten Gerichtshof des Riesenprotoplasmas‘‘ — nur für bestimmte, wenn 
auch für jedes ungleiche Fristen und zyklisch resp. alternierend gewährt 
werden kann, nach Massgabe einer vernünftig determinierten Lebens- 
ordnung, soll das optimale Lebensprogramm ohne störende Reibung 
in Erfüllung kommen und das körperliche und seelische Gleichgewicht 
(Lebensfreude, Zufriedenheit mit sich selbst, Niveau eines gewissen 
Glückes)t) aufrecht erhalten bleiben. 

Eine gewisse Ordnung und gerechte Verteilung der durch die be- 
sonderer vier schematisch skizzierten Instinktformen repräsentierten 
Gefühlsströmungen in uns, schafft nun das, was wir das Gewissen 
nennen. In diesem dokumentiert sich ein ungemein zartes, aber bei 
richtiger Erziehung und Übung doch zuverlässiges Reagens auf alle 
einseitigen Ansprüche resp. Auswüchse seitens der Triebwelt. Der gesunde 
gebildete Mensch findet in ihm einen auch unbewusst (d. h. im Latenz- 
stadium) noch wirksamen Führer dem er — moralisch — nicht ungestraft 
entgegenhandeln kann. 

Der Widerstreit, das Ringen um die Macht, oder, wir können auch 
sagen um das Recht (Leben und Lebenlassen sogar der Zellenindividuen, 


I) Freundliche, glückverheissende Beleuchtung der Zukunft. Dieses Gefühl muss 
täglich verdient werden! 
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dann der Verbände und der Gesamtpersönlichkeit) innerhalb der unzäh- 
ligen, und zu verschiedenen Zeiten berechtigten oder nicht berechtigten 
Funktionskomponenten, vollzieht sich beim Gesunden, ja nach Anlage, 
Erziehung und Kulturstufe innerhalb gewisser sog. normaler Varie- 
tätsbreiten. Der Widerstreit endigt jeweilen — innerhalb einer Erlebnis- 
sphäre — bald mit Sieg der persönlichen Forderungen hoherer und 
höchster Art, bald mit demjenigen der Forderungen der Organe 
und deren angemessenen Vertretungen in der Psyche, bald auch mit. 
Kompromissen — bald geht er ungelöst in das Latenzstadium 
über, ohne das Individuum in dessen ganzem Wohlergehen wesentlich zu 
beunruhigen, — um später von neuem wiederaufgenommen zu werden 
und dann seinen endgültigen Abschluss in irgendeinem Sinne zu finden. 

In diesem zum grossen Teil — wie bereits angedeutet wurde — im 
Unbewussten sich abspielenden Wettstreitoder Ringen, in welchem 
jede Etappe gewisse, auch bewusste, Gefühlszeichen akti- 
viert und zurücklässt, wird der Preis — menschlich und biologisch 
gesprochen — derjenigen (event. provisorischen) Kombination 
resp. Unternehmen zugesprochen, das nach Lage des Lebens 
am meisten Anrecht!) hat für die Repräsentation der wirklich 
optimalen Interessen des Individuums und des Geschlechtes. 
In der allerhöchsten Sphäre handelt es sich da nun um die Repräsen- 
tation des Gewissens. Befolgung der guten Regungen des letzteren 
drückt sich subjektiv in Befriedigung, innerer Zufriedenheit, event. Lebens- 
freude, Glück aus, weil damit die terminalen, auf die Unsterblichkeit 
des Protoplasmas gerichteten Interessen zum Ausdruck kommen. 
Genug, im wesentlichen kommt es auf Herbeiführung einer gewissen 
Harmonie im Gesamtgedeihen der Persönlichkeit, mit diskreter 
Betonung derjenigen seelischen Gefühlsfaktoren, deren Ziel auf die 
Unendlichkeit, das All, gerichtet ist. Unter pathologischen Ver- 
hältnissen (Bedrohung des Ichs) kann aber schon die ‚‚Befreiung‘‘ des Ichs 
von den Befürchtungen, von einer momentanen schmerzhaften Spannung 
resp. Erreichung der persönlichen Sicherung (also ein näheres Ziel) jene 
Befriedigung und Beruhigung herbeiführen, aber nur kurz (peinliche 
Nechwirkungen). 

Das Ergebnis des Widerstreites der mannigfachen vitalen Forderungen 
liegt indessen nicht nur in der Anlage und in der Jugenderziehung der 
Persônlichkeit begründet, sondern selbstverständlich auch — und wesent- 


1) Es mag drollig klingen, ist aber m. E. vom biologischen Gesichtspunkte nicht ohne 
weiteres zu verwerfen, dass der Ursprung und die Basis für das Recht (auch in menschlichen 
Verhältnissen) in dem Verhältnis der Organe, den Forderungen der Urinstinkte 
zu den auf die Zukunft der Generationen gerichteten und im Gefühlsleben repräsen- 
tierten Werte liegt. Die Fachbiolosen sprechen sogar von einem Egoismus und Altruismus 
bei der Zellentätiskeit (vgl. P. Ernst, Pathologie der Zelle 1915). 
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lich — in der Natur der später sich gestaltenden Beziehungen des erwach- 
senen Individuums zum Milieu, d.h. zu den Mitmenschen. Da gibt es 
Angriffe und Beeinflussungen mannigfacher Art: Versuchung, Anregung, 
Überredung, Verleitung, Suggestion resp. Nachahmung usw. Solchen 
Einflüssen vermögen namentlich die auf die Pflege der Körperinteressen 
und des unmittelbaren äusseren Erfolges (Machtzuwachs, Gewinn usw.) 
schwer Stand zu halten und ethischen auf die entferntere Zukunft ge- 
richteten Strebungen Raum geben (vgl. unter Leidenschaft S.1,2u. 4). Man 
darf nicht vergessen, dass selbst bei gut beanlagten Individuen die mit 
der Repräsentation des unmittelbaren Lebens (somatische Bedürfnisse) 
betrauten Apparate besonders im Jugendalter (noch schwache intellek- 
tuelle Einstellung auf die entferntere Zukunft) kräftig entwickelt resp. 
besonders funktionsstark (starkes Begehren) sind, wogegen die Träger 
der höchsten menschlichen Interessen vorerst nur im Rohmaterial 
bestehen resp. tief im Unbewussten stecken, jedenfalls intellektuell noch 
nicht ausgebaut (Noohormeterien) und feiner erzogen sind. 

Handelt es sich um pathologische Prozesse im Gehirn (oder event. 
auch in den inneren Drüsen), sei es als Folge einer Überspannung oder 
Insuffizienz der inneren Drüsen resp. deren kortikaler Zentren, als Folge 
kumulierter, nicht ausgeglichener Konflikte (namentlich im Anschluss 
an stürmische Erlebnisse, Leidenschaften, Abwehr von Antastung 
der Persönlichkeit usw.), sei es als Folge infektiöser Prozesse (pro- 
gressive Paralyse) oder von Intoxikationen, oder auch von zirkula- 
torischen Gewebsveränderurgen, degenerativen Vorgängen usw., — so 
können je nach Örtlichkeit, Schädigung der speziellen Gewebsart, Form 
der Störung (auch wenn Desorientierung, Delirien, event. auch schwerere 
Aufregungen fehlen) — im Grundzustand des Patienten seelische Abbau- 
erscheinungen im Sinne einer Charakterstörung oder Modifikation jener 
Vorgänge,diezum Gewissen gehören, auftreten. Selbstverständ- 
lich werden da die höchsten resp. hochwertigsten aktuell werdenden 
psychischen Prozesse in erster Linie geschädigt oder gehemmt (Herauf- 
setzung der Erweckungsschwelle, Betäubung des Gewissens). Schon da- 
durch werden die auf die Erhaltung des Individuums, dessen psychische 
und in näherer Gegenwart liegende, elementare Sicherungsbestre- 
bungen (z. B. Streben nach Reichtum, Macht) zu gesteigerter Entfaltung 
gebracht. Dies ist ein auf die Welt der Gefühle sich beziehender Rück- 
bildungsvorgang (Anastole bestimmter höherer Gefühlsregungen), ganz 
ähnlich demjenigen, wie er im zerebrospinalen Nervensystem resp. im 
Kortex mut. mut. stattfindet, wenn Kontinuitätsunterbrechungen, Blut- 
absperrung, Giftewirkungen usw. platzgreifen. Während hier besonders 
die Welt der Empfindung und Bewegung gespalten wird, geschieht dort 
das nämliche auf dem Gebiete der Instinktwelt. In beiden Fällen treten 
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in Wirksamkeit jene Erscheinungen auf, die H. Jackson als Dissolution 
und ich als ‚Abbau der Funktion‘ bezeichnet haben, ausgestattet einer- 
seits mit einer positiven (irritativen) und anderseits mit einer negativen 
(in Zustand der Arretierung kommenden) Komponente. Hiebei erhalten 
die früh entwickelten und für das unmittelbare individuelle Leben wichtig- 
sten, desgleichen die das Grundgerüst der zerebralen Leistungen tragenden 
Funktionsbestandteile, eine starke, wenn auch um den regulierenden Ein- 
fluss der feinsten Apparate geminderte Präponderanz. 

Genug, ein verwandter Vorgang, wie der Abbau der töbtonischen 
Organisation bei organischer Erkrankung (Innervationsstörung) muss 
m. E. wohl auch auf dem Gebiete der Welt der Gefühle resp. der 
organisierten Instinktwelt (Noohormeterien, ‚‚intellektuelle‘“ In- 
stinkte) bestehen, wo ebenfalls Auftauchen bestimmter, aus dem Latenz- 
stadium in das aktuelle Stadium übergehender Erregungsformen — eine 
Art reziproker Hemmung der ihnen entgegengesetzt wirkencen 
oder deren Erfolg schmälernder Strömungen — zur Voraussetzung hat. 
Schon solche, jeder lokomotorischen Aktion kurz vorausgehenden inner- 
vatorischen (event. auch liquorsekretorischen) Vorgänge bergen 
zweifellos stets den Charakter einer gewissen Reizkollision in 
sich, verbunden mit einer mehr oder weniger bestimmt zu erwartenden 
(latent in Gestalt und Varianten determinierten) Lösung. Es handelt sich 
da um Widerstreit mehrerer ganz latenter Reizfaktoren, in deren Details 
und physiologisch- biologische Struktur dem Bewusstsein des Individuums 
jeder Einblick versperrt ist. Man darf einen solchen Widerstreit bis zu 
einem gewissen Grade als einen mit Reizkollisionen innerhalb der von 
viszeralen Nerven angetriebenen, z. B. peristaltischen, sekretorischen 
und anderen Reaktionen in den inneren Organen verwandten ansprechen, 
auch wenn die zu einander in Kollision geratenden Faktoren zeitlich 
und örtlich wesentlich anders, als bei der zerebrospinalen Innervation 
organisiert sind. 

Bei der Betätigung der einem bestimmten Gefühlswert zugeordneten 
innervatorischen Kette konımt es indessen erst ganz allmählich zu angemes- 
senen Reizerfolgen, die in Gestalt von Befriedigung oder Sättigung 
sich dokumentieren (Erreichung des erstrebten Kulminationspunktes). 
Nachher erfolgt der Übergang in das Latenzstadium, und erst später 
wird das Ergebnis teils als neuer, die Aktion fortsetzender Reiz (effektive 
Leistung), teils in Gestalt einer wiederum in den Einzelheiten inner- 
vatorisch von der Seele nicht zu erfassenden Erfahrungskomponente 
im Zentralnervensystem (Kortex) engraphiert, und zwar teilweise ausser- 
halb der eigentlichen „‚Betriebsseele‘“: es sind das die Faktoren 
zusammenhängender, mit einer bestimmten Gefühlsnote ausge- 
statteter Erfahrung. Allerdings muss man im täglichen Leben des 
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Individuums, je nach den tausendfältigen, dem Gedeihen gewidmeten 
Einzelaufgaben und Regungen in jenem, viele zeitlich kaum berechenbar 
(in Gestalt mannigfacher ‚Niveauerinnerungen‘‘) strukturierte, im ge- 
wissen Sinne aber doch ‚‚rhythmisch‘‘ wohl verarbeitete Schichten unter- 
scheiden, (einerseits im Gefühlsleben und andererseits in der intuitiven 
Erkenntnis), die von der Vertreterin des gesamten persönlichen Lebens 
resp. der individuellen Horme jeweilen erweckt oder ekphoriert werden, 
und zwar stets nach einem vorausgehenden aktuellen Widerstand 
(Widerstreit zwischen den einzelnen momentane Interessen und Forde- 
rungen repräsentierenden Organen und Organsystemen des Individuums, 
den Interessen des Genus und denjenigen entferntester Generationen 
resp. der Humanität. 

Zum Widerstand gehören aber mindestens zwei einander im Wege 
stehende Kräfte. Das lebende Individuum ist Träger von tausenden 
latenter, meist antagonistisch zu einander stehenden Forderungen, Be- 
gehren und Interessen, während der soeben erlebte Moment auf eine 
unmittelbare Entscheidung drängt. Die Entscheidung stellt die Resul- 
tante resp. die Dominante aller konkurrierenden Strebungen dar. Die 
warnende Stimme, die sich vor jeder Handlung in uns meldet, ist das 
subjektiv wahrgenommene Spiegelbild solcher den Agonisten 
zur Auswirkung drängender Gefühle gegenüberstehenden Antagonisten 
(Gegenforderungen), sowie der sich schliesslich zum Erfolg durchringenden 
Resultaute. Auf dem Gebiete der Gesittung ist nun dieses Spiegel- 
bild der Gewissensimpuls. 

Ein physiologisch nicht näher zu definierender Widerstreit im Ge- 
fühlsleben (bis zur Entfesselung der Leidenschaften) zwischen unmittel- 
baren oder nächstliegenden, somatische Genüsse in sich schliessenden Be- 
gehren oder Gewinnen, die u. a. auch auf materiellen Besitz, Macht, ander- 
weitigen äusseren Erfolg (persönliche Sicherung bis zur Übersicherung) 
usw. gerichtet sind, einerseits, und Begehren und Wünschen, welche 
die entferntere Zukunft, das Gedeihen des Nachwuchses resp. der 
künftigen Geschlechter, ja der Menschheit und der gesamten Welt (das 
Nicht-Ich; Altruismus), im Sinne Herstellung optimalen Gleichgewichtes 
des ‚Rechtes‘ — im weiten Sinne — zum Gegenstande haben!), anderer- 
seits: ein solcher Widerstreit geht jeder menschlichen Handlung 
und Unternehmung, unter einer Hin- und Herbewertung, voraus 
(schon im Latenzstadium). Ja, der bezügliche Prozess greift — bald 
zögernd, bald energisch — gewöhnlich in die Exekution der Handlung 
ein, ja, er überdauert sogar diese in Gestalt einer retrospektiven 
Zensur. 


1) Zeitlich gesprochen zwischen Gewinn für die Gegenwart und Gewinn für die Zukunft. 
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Solche Vorgänge bilden zum Teil Wiederholungen einstiger Kämpfe 
um den Vorrang der Werte und um frühere Entscheidungen des Gewissens 
(Gewohnheit); sie sind nicht selten massgebend auch für die Entscheidung 
in der unmittelbaren Gegenwart. 


Dieser Drang nach Entscheidung, nach endgültiger klarer Lösung 
der momentanen Gefühlsspannung, sei es im Sinne einer Zustimmung 
(Klisis), sei es in der einer Ablehnung (Abwehr, Ekklisis), diese innere 
Gefühlsströmung (beim Gebildeten hauptsächlich nach den höheren 
Interessen der Mitwelt und der Humanität, der entferntesten Zukunft 
eingestellt), das ist, um es von neuem zu wiederholen, so weit sie sich 
im Momente bewusst spiegelt und im Sinne der Horme die Leitung über- 
nimmt, das Gewissen (im biologischen Sinne). Es strömen aber gewöhn- 
lich vor dem Moment der Entscheidung noch so viele, nicht näher zu zer- 
gliedernde (dem Träger im einzelnen unbewusste) Wertfaktoren zusammen, 
dass nicht immer derjenige Impuls die Oberhand gewinnt, der die 
optimalen Gesamtinteressen des Handelnden vertritt!),. Denn äussere 
Einflüsse, Suggestion, frühere Gewissensentscheidungen, Momentforde- 
rungen des Organismus begehen nur zu oft Verrat an der guten Sache. 


Böses Gewissen, Gewissensqual bis zur Reue (heisser Wunsch des 
Individuums, es wäre die sich als ‚frei gewollt ‘“ spiegelnde Handlung 
besser unterblieben), ferner sogar ein nach Sühne und Verzeihung 
begehrender innerer Schmerz folgt später Taten nach, durch welche 
einst eine Sättigung blinder, den Interessen und dem Gedeihen der Mit- 
menschen zuwiderlaufender Leidenschaften erfolgt ist, den Täter 
aber momentan herrlich befriedigte. 


Je feiner organisiert das Gemütsleben eines Menschen im grossen 
und ganzen ist, umso schmerzlicher, verzweifelter präsentiert sich (auch 
im Latenzstadium) ein unbedacht unternommener, impulsiver Schritt, 
und umso lebhafter das Verlangen, nach denkmöglicher gerechter Repara- 
tur, event. sogar durch die Strafe. Das Gegenteil, das gute ruhige Ge- 
wissen — intermittierend auftretender Gefühlsvorgang nach befriedigender 
Lösung einer schwierigen Tat zugunsten anderer (z. B. Wohltat) — kann 
begleitet sein von dem Wunsche nach Wiederholung (Ansporn) resp. Be- 
lohnung oder doch Beachtung und Anerkennung durch andere, jeden- 
falls von einem Gefühl der Klisis. 





< 


1) Beispiel: Es lockt einen verliebten jungen Arzt die Begegnung mit seiner An- 
gebeteten, er hat aber um die nämliche Zeit eine dringende berufliche Pflicht zu erfüllen. 
Ob er das eine oder das andere tut. ist zur Zeit. wo er an die Ausführung geht, gewöhnlich 
im Betrieb der Seele schon entschieden. auch wenn er noch zu überlegen scheint. Er könnte 
aber doch noch ein Veto gegenüber der Versuchung einlegen. Bei guter Erziehung und ge- 
sittetem Vorleben wird er dem Gebote, der Pflicht zu gehorchen, der lockenden momere 
tanen Versuchung gegenüber den Vorzug geben. Die mormentane leidenschaftliche Er- 
regung kann eber guch Siegerin werden. 
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Beide Formen des Gewissens- (Klisis und Ekklisisgewissen) können 
in mannigfacher Mischung neben und nacheinander auftreten (Ambi- 
valenz), sich auf die verschiedensten Handlungen und Unternehmungen 
des Lebens beziehen]. Aus den Resultanten solcher fliesst der Ansporn 
zu neuem entsprechenden Beginnen und Unternehmungen, wiederum, sei 
es im Sinne einer Förderung der Zukunftsinteressen oder im Sinne von 
Befriedigung auf die unmittelbare Sicherung des Lebens (Macht) gerich- 
teter Akte. Das gesamte vom Individuum mit Bezug auf die Zukunft 
erstrebte Gebiet kann von ihm aber niemals bewusst übersehen werden. 
Letzteres ist wohl ausschliesslich (wenn auch auf Basis von Varianten 
aufgebaut) Sache der Hornie, deren Walten mit dem Zusammenhang 
(Programm) des gesamten individuellen Lebens aufs engste verbunden 
ist. Die Horme ist es, die eigentlich regiert und dirigiert. Die wichtigsten 
Phasen dieses ununterbrochen latenten Flusses in unserem Innern treten 
etappenweise — wie Wegweiser, kurz im Bewusstsein aufleuchtend — in 
die Erscheinung. 

Die individuelle Horme wird aber andererseits geleitet und erzogen 
durch die Erscheinungen der Umwelt, durch den Verkehr 
mit den menschlichen Verhältnissen. Sie ist selbst ein für den 
einzelnen unberechenbarer Faktor im Getriebe der Welt, wo ja jeder 
Erscheinung ihr Platz angewiesen ist. 

Das uns nicht zum Bewusstsein kommende, aber doch uns im Inneren 
Schmerzende und Bedrängende, kann, wenn der Zusammenhang mit den 
sie wirklich auslösenden Ursachen (in Form einer Motivierung mit der 
Kausalität) nicht in einigermassen bewusster, klarer Weise hergestellt 
werden kann, zu einer wahren Seelenqual resp. Depression aus- 
wachsen. Innerhalb dieser Ambiguität, dem Hin- und Hererwägen der 
moralischen Resultante unseres Vorlebens, bewegt sich unser seelisches 
Leben beständig, und die Spiegelbilder haben zum Ursprung sicher bio- 
chemische und biophysische Prozesse, die zeitlich adequat gegliedert 
sind, zur Voraussetzung. Dass dem so ist, dafür sprechen krankhafte 
Seelenzustände in überzeugender Weise. 

Wie greifen moralische Insulte und durch Psychose bedingte — 
durch Krankheit, Erlebnisse verschuldete und nicht verschuldete — in 
die Gefühlswelt ein? Wie verändern sie resp. spalten sie das Gewissen ? 
Davon soll ein anderes Mal die Rede sein. 


Schlussbemerkungen. 


Das Riesenprotoplasma Mensch ist, ebenso wie das in jeder andern 
Form lebende Protoplasma auf die Unendlichkeit und Unsterblich- 
keit eingestellt (ohne es zu wissen). Die bezüglichen Triebkräfte sind 
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latent und das erstrebte, stets leise mittönende Endziel wird irgendwie 
im Augenblick des Handelns d.h. im erlebten Augenblicke eskomptiert. 
Dieser Augenblick stellt eine Bilanz der mannigfachsten Lebenswerte 
von dem unmittelbar zu befriedigenden Sinnesgenuss (Luft, Nahrung) 
an, bis zum beglückenden Genuss, eine gute Arbeit für das Gedeihen 
der übrigen Welt, eine Arbeit, die sich vielleicht erst in unabsehbarer 
Zeit auswirken würde, geleistet zu haben. Ks ist dies der Genuss der er- 
füllten Ptlicht, der Genuss, der Verantwortung und den Folgen bei der 
gesamten Menschheit nützlichen Unternehmungen gewachsen zu sein 
(‚Gott dienen‘ von Tolstoi). In diesem Sinne ist das Gewissen ein 
biologischer Kampf um die höchsten Interessen, unter billiger 
Berücksichtigung der Notwendigkeit, die materiellen Bedingungen für 
diesen Kampf (Stärkung des Somas) innerhalb des Zyklus der individuellen 
Funktionen resp. des Organismus zu erfüllen. 

Die Entscheidung für jede vom Gewissen später gebilligte oder ver- 
worfene Handlung ist in Gestalt von Varianten determiniert, doch 
ist jedem Zellorganismus ein bescheidenes Veto (antipathische Anastole; 
Sperrung) eingeräumt, woran indessen die Aussenreize doch noch einen 
gewissen Anteil haben. Zwischen dem Einzelindividuum und der Umwelt 
besteht (bestand schon im Embryonalzustand!) eine gewisse „Symbiose“ 
— nie vollständige Trennung, die eine Illusion darstellt! —: das 
Individuum lebt auf Kosten der Umwelt, aber auch diese 
auf Kosten des Individuums. In der richtigen gegenseitigen 
Einstellung liegt die sog. natürliche Rechtsordnung. 

Aus den unzähligen persönlichen und Weltinteressen, die das Indi- 
viduum zu pflegen hat, erwachsen im Wechselverkehr Bündnisse, aber 
auch Schutz- und Abwehrkämpfe mit unabsehbaren Lösungsmöglichkeiten. 
Eine falsche Lösung der Aufgaben führt stets, wenn häufig verspätet 
und latent, zu Unlustgefühlen. Man kann die Stimme des Gewissens 
ignorieren, man muss sie aber unerbittlich anhören (Kant) und die 
Folgen nun auch, oft latent, auskosten: oft in Gestalt einer Neurose 
oder event. auch Psychose. 

Das Gewissen hat, wie jede seelische Leistung, ihre physiologischen 
resp. biochemischen Komponenten. Sie sind in der Zusammen- 
arbeit desinnersekretorischen Apparates!)und des Kortex 
zu suchen. Einfluss der Gifte (Narkotika, Alkohol, Morphium und 
Kokain) ist evident. Es ist möglich, dass aus den höchsten seelischen 


1) Das ‚Haupt‘ der innersekretor. Apparate (Nebenniere, Thyreoides. Epithel- 
körperchen, chromaffine Zellen, Pubetatsdrüse, Hypophysis, Epiphysis, gangl. Commis- 
sursle, beim Obex) bilden die Hemisphären-Plexus und die Rauten-Plexus resp. die 


Tela und Plexus choroidei, diese drüsigen Schutzmembranen, die ihrerseits — durch 
Vermittelung des sympathischen Nervensystems — vom Kortex sus nach Bedürfnis 


innerviert werden (vgl. hiezu dieses Archiv Bd. VIII, S. 234, u. Bd. X, Taf. 1 S. 16. 
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resp. ethischen Leistungen Stoffe im Körper gebildet werden, die in ver- 
wandter Weise — nur grossartig harmonisch geordnet, auch in bezug auf 
die Zukunft (Perfektion)— wirksam sind, wie die erwähnten Gifte, welch 
letztere indessen nur ephemer wirken und die ethische Gesamtbilanz 
des Individuums täuschen. 

Die Triebkraft, die solche edle Stoffe zu erzeugen vermag, ist in jedem 
lebenden Protoplasma wirksam und ihrem vollen Wesen nach unergründ- 
lich. Sie erfüllt gemeinsam mit der Mneme das Lebensprogramm des 
Individuums. Ich bezeichne sie als die individ. Horme, die Mutter 
der Instinkte! 


AUS DEM HIRNANATOMISCHEN INSTITUT DER UNIVERSITÄT 
ZÜRICH. 


Direktor: Prof. Dr. C. von Monakow. 


7. Über Myelinisation in der Grosshirnrinde.') 
Von GOICHI HIRAKO, Japan. 
Mit 6 Figuren. 





Die Grundlage für das Verständnis der nervösen Leistungen und 
ihres allmählichen Werdens bildet, wie heute wohl niemand bestreiten 
wird, die Entwicklungsgeschichte des Zentralnervensystems. Sie liefert 
uns vor allem auch den Schlüssel für die topische und die chronogene 
Lokalisation im Grosshirn. 

Es war ein grosses Verdienst Meynert’s und besonders Flechsig’s, 
die nach der Rangfolge der einzelnen zerebralen Funktionen gegliederte 
Myelinisation im gesamten Zentralnervensystem bekannt und zum 
Gegenstand eines methodischen Studiums gemacht zu haben. Flechsig 
hat den Gang der Markscheidenreifung des Markkörpers des Grosshirns 
in Gestalt von sogenannten myelogenetischen Zonen aufgestellt, deren 
er in neuester Zeit ca. 45 annimmt. Dagegen hat O. Vogt behauptet, 
dass die Rindenfelderung auf Grund der Myelinisation des Marks un- 
möglich sei, weil sie von bestimmten Stellen allmählieh exzentrisch fort- 
schreitet. In dieser Weise wurden manche Einzelheiten der Myelinisation 
von verschiedenen Autoren stark bestritten, aber die Bedeutung der 
Flechsig’schen Befunde wurde im allgemeinen von niemand angefochten. 

Was nun die Myelinisation in der Hirnrinde selbst und insbeson- 
dere die mikroskopischen Verhältnisse betrifft, so befindet sich das 
Studium ihres Charakters, wie auch ihrer zeitlichen und örtlichen Zu- 
sammenhänge mit der Bildung der oben erwähnten myelogenetischen 
Zonen und der Windungen, heute erst im Beginn der Entwickung. 

Auf Anregung von Herrn Prof. v. Monakow suchte ich speziell hin- 
sichtlich der Erforschung der intrakortikalen Myelinisation in die Lücke 
zu treten und habe mich zwei Jahre lang diesem Spezialstudium gewidmet. 

Mein Material entnahm ich der reichen Sammlung des Hirnanatomi- 
schen Institutes in Zürich, und zwar umfasst es eine Anzahl fötaler und 
Kindergehirne. Im einzelnen bildeten mein Material folgende Gehirne: 


1) Vortrag (mit Projektionen), gehalten in der XX. Versammlung der Schweizerischen 
Neurologischen Gesellschaft in Luzern am 12, und 13. November 1921. 


— 216 — 


1. Gehirn eines Neugeborenen (Frontalschnittserie) 


2. SS ,  létägigen Kindes = 
3. e „ 16 ,, e = 
4. e so, "EIS, ` = (Horizontalschnitt serie) 
5. Se | 3wöchigen Kindes (Frontalschnittserie) 
6. e Se 3monatigen ,, st 
zë $ e 3 e » (Sagittalschnittserie) 
8. S e 4 o , . (Frontalschnittserie) 
9. 5 We 5 e M = 

10 = a; si, a = = 

11 j eg D we = A 

12. m z 8 u u oi 

13. oe oi. EI e = Ge 

14. e % 2jährigen ge e 

15. wé Sa 41: ,, Sé 5 


Das intrakortikale Mark lässt sich bekanntlich einteilen in die Tan- 
gentialfasern, den Kaes- Bechterew’schen Streifen, die Baillarger’schen bzw. 
Vicq d’Azyr’schen Streifen, das interradiäre Flechtwerk und die Ra- 
diärfasern. Mit Bezug auf die Schichten der Hirnrinde will ich nach 
Brodmann den sechsschichtigen Grundtypus annehmen. 

Die wesentlichsten Ergebnisse meiner Untersuchungen möchte ich 
hier ganz kurz wie folgt niederlegen und behalte mir vor, die ausführlichen 
Resultate an einem anderen Orte mitzuteilen. 


I. Tangentialfasern. Als Tangentialfasern bezeichne ich nur die 
Fasern in der oberflächlichsten Schicht der Rinde (Marklager von Remak, 
Lamina zonalis von Vogt, plexiforme Schicht von Cajal usw.). Manchmal 
hat man zwar unter der Bezeichnung ‚Tangentialfasern‘“ alle horizontal 
verlaufenden Fasern in der Rinde zusammengefasst. Diese Tangential- 
fasern im weiteren Sinne wurden einst, zumal von Meynert (1869), als 
funktionell sehr hochwertige Gebilde eingeschätzt, anderseits aber auch 
manchmal für phylogenetisch alte und relativ einfachen nervösen Leist- 
ungen dienende Gebilde gehalten. 

Die schichtenweise Entwicklung und Faserzunahme mit dem Alter 
wurden schon von Vulpius, Kaes u.a. nachgewiesen. Das Verhalten der 
Tangentialfasern bei verschiedenen Krankheiten und Ernährungsstörungen 
wurde auch schon von Tuczek, Zacher, Jendrassik, Klinke u. a. studiert. 

Es erscheint mir amzweckmässigsten. zunächst die Flächenausbreitung 
der Tangentialfasern, und zwar in ihrer chronologischen Reihenfolge, 
zur Darstellung zu bringen. Ich will sie hier tabellarisch wiedergeben 
(cf. Fig. 4 und 5): 
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1. Die ersten Ansätze myelinisierter Tangentialfasern finden sich 
im Hippocampus, wo man sie im Gehirn eines 3wöchigen Kindes als 
Spuren und in jenem eines 3monatigen Kindes als definitiv vorhandene 
markhaltige Subiculumfasern wahrnehmen kann, und im Uncus; ferner 
in der Substantia perforata anterior, im Limen insulae, an der ventralen 
Seite des Polus insulae bzw. der Insel und in der Regio olfactoria Brocae. 
Dann treten markhaltige Tangentialfasern in folgender Reihenfolge auf: 

2. im Lobul. paracentralis, wo man sie im Gehirn eines 4monatigen 
Kindes finden kann, und im Gyrus centralis anterior (in der oberen 
Hälfte); dann 

3. im Fuss des Gyrus frontalis sup., im Gyrus centralis anterior (in 
der unteren Hälfte); 

4. im Gyrus frontalis inf. und in den Gyri orbitales (in der hinteren 
Partie); 

5. im Gyrus temporalis sup.; 

6. in den Gyri occipitales inf. et med. und im Cuneus; 

7. im Gyrus centralis post. (in der oberen Hälfte), im Gyrus parie- 
talis sup.; 

8. in den Gyri lingualis, temporalis inf., frontalis sup. (hintere Hälfte); 

9. in den Gyri fusiformis, temporalis med. und centralis post. (untere 
Hälfte); 

10. in den Gyri parietalis inf., frontalis sup. (vordere Hälfte) und 
frontalis med. 

Obwohl diese Tabelle nicht scharf begrenzte Felder oder Zonen zeigt, 
vermag sie jedoch dazu zu dienen, die etwaigen zeitlichen Lokalisationen 
der Tangentialfasern anzudeuten. Insbesondere veranschaulicht sie den 
merkwürdigen Befund, dass der Lobul. paracentralis und der Gyrus cen- 
tralis anterior einerseits und der Gyrus centralis posterior anderseits in 
einer von den myelogenetischen Markzonen von Flechsig ganz abweichen- 
den Rangfolge sich myelinisieren. Im Gegensatz zu dem Gyrus centralis 
anterior zeigt die Gegend des Gyrus centralis posterior ganz spät mye- 
linisierende Tangentialfasern, z. B. selbst beim 6- und 8monatigen Kinde 
nur Spuren von sehr feinen und schwach myelinisierten Tangentialfasern 
(Fig. 1, 2, 4, 5). 

Der Polus insulae, der nach der Flechsig’schen Rindenkarte dem 
Feld 40 entspricht und infolgedessen nach dem dualistischen Gesetz von 
Flechsig (über Assoziations- und Projektionszentren) zum speziellen Asso- 
ziationszentrum gerechnet wurde, ist nach meinem Befunde an eine vom 
Feld 40 weit entfernte Stelle zu verlegen und gehört zu sehr früh myeli- 
nisierten Gebieten.. Die Rinde des Polus Insulae (und zwar die ventro- 
laterale Fläche der Insel) zeigt schon sehr früh myelinisierte Tangential- 
fasern (Fig. 3), fast gleichzeitig mit dem Limen insulae, dem Trigonum 





Fig. 1. 
Aus dem Gehirn eines sechsmonatigen Kindes (Pr. 1636). 


Schematische Darstellung der Myelinisation von Tangentialfasern in verschiedenen Regionen 

der Hemisphäre. Die Tangentialfasern sind durch die derbe oder zarte, lang oder kurz 

unterbrochene Linie dicht unter der Oberfläche der Hemisphäre gekennzeichnet. Die Stärke 
der Linie entspricht der Dignität der myelinisierten Tangentialfasern. 

R = Sulcus centralis Rolandi, Gca = Gyrus centralis ant., Gep =Gvrus centralis post., F, = Gyrus 

frontalis sup., P = Lobul. paracentralis, f = Gyrus fornicatus, FS = Fissura Sylvii, T,= Gyrus 

temporalis sup., T = Gyrus temporalis med., T, = Gyrus temporalis inf., H = Hippocampus. 


olfactorium und eventuell mit dem Uncus, und weist sehr zahlreiche 
dünnkalibrige Fasern auf; er stellt also einen Teil der Riechsphäre dar. 

Die oberflächlichste Schicht des Hippocampus ist durch die Fasern 
des Subiculum oder der Substantia reticularis alba (Arnold) gut 
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Fig. 2. 


Aus dem Gebirn eines sechsmonatigen Kindes (Pr. 1636). 
(Zeiss, Okl. 4, Obj. AA.) 


Gca = Gyruscentralis ant.,‚@cp = Gyrus centralis post., R = Sulcus centralis Rolandi (oberes Drittel) 


Im Gca finden sich eine grosse Anzahl gut myelinisierter Tangentialfasern, während im 

Gcp nur hie und da Spuren von solchen zu sehen sind. In der Rinde u. z. in den Schichten 

II und III sieht man keine myelinisierten Fasern. Die Pia ist von der Hirnsubstanz infolge 
der Behandlung des Präparates getrennt, 


(Diese Photographie entspricht der Stelle in Fig. 1, die mit R gekennzeichnet ist.) 


gekennzeichnet. Sie myelinisieren, wie oben erwähnt ist, schon im 
dritten Monat deutlich. 

Diese (d.h. die unter 1, 2 und 3 angegebenen) Gebiete, gehören, 
wenn man so sagen darf, zum Primordialgebiet der Myelinisation der 
Tangentialfasern. | 


Noch einige Worte über einzelne Lappen (cf. Fig. 4 und 5): 


1. Frontallappen: a) Der Fuss des Gyrus frontalis sup. zeigt in 
seinem okzipitalen Telie sehr früh myelinisierte Tangentialfasern; sie 
nehmen aber frontalwärts ab. Beim llmonatigen Kinde schreitet die 
Myelinisation bis zum mittleren Drittel, und beim 41, jährigen Kinde 
schon bis zum frontalen Pol fort. b) Der Gyrus frontalis inf. (inclusive 
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Insula Reilii (rekonstruiert) in Naturgrösse, aus dem Gehirn eines sechsmonatigen Kindes. 
Die schraffierten Partien zeigen die Ausbreitung der Tangentialfasern, deren Stärke durch 
Punkte von verschiedener Dignität angedeutet ist. 


F, P, O und T = Operculum frontale, parietale, orbitale und temporale. S = Substantia perforata 
anterior. oļf = Tractus olfactorius. Die Trennung des Temperallappens von der Insel ist 
mit einem Pfeile angedeutet. 


Broca’sche Windung) enthält schon beim 6monatigen Kinde eine mässige 
Anzahl myelinisierter Tangentialfasern. Es ist nicht unwichtig, hervor- 
zuheben, dass im Gehirn dieses Alters die Myelinisation der Tangential- 
fasern im Gyrus frontalis inf. (also inklusive Aphasieregion) derjenigen 
in der Regio temporalis sup., der Regio calcarina und im Okzipitallappen 
eine kurze Zeitspanne vorausgeht. c) Der Gyrus frontalis med. gehört 
zum spätesten Myelinisationsgebiet. 

2. Temporallappen: a) Im Lobus temporalis myelinisieren die 
Tangentialfasern, wie bereits gesagt, etwas später und in Gestalt zarterer 
Fasern als im Gyrus frontalis inf. Im Gyrus temporalis sup. und in der 
Gegend des Polus temporalis aber nehmen die myelinisierten Fasern an 
Zahl und Kaliber schnell zu. Die Heschl sche Windung ist weniger durch 
Tangentialfasern als durch den Kaes-Bechterew’schen Streifen gekenn- 
zeichnet, der indessen noch später auftritt. b) Im Gyrus temporalis inf. 
et med.tritt die Myelinisation etwas später und im ganzen schwächer auf. 

3. Okzipitallappen: Hier muss betont werden, dass die Tan- 
gentialfasern in der Area striata mit dem Vicq d Azyr’schen Streifen, 
welcher konstant früher als die Tangentialfasern (schon im sechsten Monate 
deutlich, nach Vulpius mit acht Monaten) auftritt, keinen Parallelismus 
zeigen und stets eine primitive Beschaffenheit verraten. Der Lobus occi- 
pitalis zeigt im allgemeinen etwas schwächere Tangentialfasern als der 
Temporallappen. Beim 6- und 8monatigen Kinde treffen wir noch hie 
und da zerstreut ganz feine Fäserchen an. 

4. Parietallappen: Im Lobus parietalis wie im Praecuneus mye- 
linisieren die Tangentialfasern etwas später als im Okzipitallappen, und 
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Die Myelinisation der Tangentialfasern in der Grosshirnrinde eines elfmonatigen Kindes. 
(Konvexe Fläche der rekonstruierten linken Hemisphäre.) 


Die schraffierten Teile zeigen die Ausbreitung der Myelinisation von Tangentialfasern, deren 
Stärke durch die Grösse der Punkte angedeutet ist. In den weissen Partien finden sich 
also noch keine Tangentialfasern; mitten in diesen bemerkt man aber hie und da kleine 
Myelinisations-Inseln, die stellenweise zu grösseren früh myelinisierenden Gebieten konfluieren. 


der Gyrus parietalis sup. eilt immer dem Gyrus parietalis inf. voraus, der 
dem am spätesten myelinisierten Gebiete angehört. 

5. Es ist etwas merkwürdig, dass im Gehirn eines 41, jährigen Kindes 
die Myelinisation der Tangentialfasern im kleinen Gebiete des Gyrus forni- 
catus bzw. an der Lippe des Sulcus callosomarginalis (gerade unterhalb 
des Lobul. paracentr.) noch nicht stattgefunden hat, während in diesem 
Stadium die Myelinisation der Tangentialfasern an der ganzen Oberfläche 
der Hemisphäre in verschiedener Dignität wahrzunehmen ist. 


II. Der Kaes-Bechterew’sche Streifen: Nach meinem Befund ist dieser 
"Streifen erst beim 41,jährigen Kinde deutlich bemerkbar; besonders in 
der Heschl’schen Windung und in ihrer Umgebung, d.h. im Gyrus tem- 
poralis sup. ist er auf dieser Entwicklungsstufe gut ausgeprägt; sonst 
ist er im Gyrus centralis anterior et posterior, im Fuss des Gyrus frontalis 
sup. usw. wahrnehmbar, aber nicht deutlich. 


III. Die Baillarger’schen bzw. der Vieq d’Azyr’sche Streifen: a) Die 
Baillarger’schen Streifen zeigen deutlichen Myelingehalt wiederum erst 
beim 41,jährigen Kinde. Bei etwas früherem Material, wie beim 8- und 
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Fig. 5. 


Die Myelinisation der Tangentialfasern in der Grosshirnrinde eines elfmonatigen Kindes. 
Mediale Fläche der Hemisphäre. Erklärung wie in Fig. 5. 


6monatigen Kinde, ist die Präzisierung der Streifen sehr undeutlich, denn 
es treten nur eine Anzahl zarter Fasern zerstreut in seinem Gebiet auf. 
Ich möchte sie lieber mit dem interradiären Flechtwerk und dem Filz 
von Forel zusammen betrachten und kurz tabellarisch nach der Reihen- 
folge ihrer Ausbreitung und Stärke wie folgt zusammenfassen: 


l. Gyrus centralis anterior, paracentralis, centralis posterior und 

parietalis sup., 

2. Hippocampus, Gyrus fornicatus, 

3. Gyrus temporalis sup., frontalis inf., 

4. Lobus oceipitalis, und 

5. sonstige Gebiete. 

Wenn man genau jeden Streifen getrennt beobachtet, bekommt man 
natürlich eine etwas andere Reihenfolge, als ich hier erwähnt habe. Es 
ist etwas seltsam, dass im Parietallappen der innere Baillarger’sche Streifen 
dem äusseren und im Frontallappen umgekehrt der äussere dem inneren 
vorauszueilen scheint. 

b) Der Vieq d’ Azyr’sche Streifen: Die oben erwähnten Baillarger’schen 
Streifen zeigen keine so spezifische Natur wie der Vieq d’Azyr’sche Streifen, 
der die altbekannte Area striata kennzeichnet. Dieser Streifen tritt sehr 
früh, d. h. schon beim 6 monatigen Kinde auf, während in seiner Umgebung 
im Occipitallappen noch keine Baillarger'schen Streifen auftreten. Sogar 
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in diesem Stadium sind in der Area striata erst Spuren von Tangential- 
fasern hie und da bemerkbar, und im Tal der Fissura calcarina sind 
auch noch keine myelinisierten Radiärfasern vorhanden. 

Die myelinisierten Fasern des Vicq d’Azyr'schen Streifens treten somit 
ganz unabhängig von den Tangentialfasern und Radiärfasern auf und 
sind von der Umgebung scharf begrenzt. Nach meinen Befunden 
schreitet die Myelinisation vom okzipitalen Pol frontalwärts fort, die Rinde 
in der Gegend des Conus occipitalis erscheint somit früher myelinisiert 
als der mehr frontalwärts gelegene Teil der Fissura calcarina, was vielleicht 
auch vom physiologischen Standpunkt aus nicht unwahrscheinlich ist. 


IV. Radiärfasern: In früheren Stadien verbleiben die Radiärfasern 
alle im Mark selbst. Im 6monatigen Gehirn reichen sie kaum bis zum 
äusseren Baillarger’schen Streifen, also nur bis zur Schicht V oder IV, 
und im allgemeinen bemerkt man an Tal und Basis der Markkegel noch 
keine Radiärfasern. Natürlich finden sich in diesem Gehirn längere 
Radiärfasern in den frühmarkreifenden Zonen, z. B. des Gyrus centralis 
anterior und posterior usw. Beim llmonatigen Kinde gelangen die 
Radiärfasern der frühmarkreifenden Zone bis an den äusseren Baillarger’ 
schen Streifen, ja sogar bis in die Schicht III (euradie von Vogt). 

Das euradie von Vogt scheint aber erst beim 41,jährigen Kinde 
den allgemeinen Grundtypus darzustellen. Doch sind auf dieser Alters- 
stufe die Radiärfasern in der Gegend der Bifurkationen immer noch küm- 
merlich myelinisiert und stehen hinter denen des Culmen zurück. 

Was die Radiärfasern anbetrifft, so kann ich mich dahin kurz fassen, 
dass sie zuerst im Culmen und erst wesentlich später in den Flanken des 
Markkegels und zuletzt an den Bifurkationsstellen (d. h. am Boden der 
Furchen) mit Mark umgeben auftreten. | 

Hinsichtlich ihrer Verteilung auf die Schichten ist zu bemerken, 
dass die Radiärfasern von der inneren, d.h. von der Markkörperzone, 
allmählich gegen die Rindenoberfläche wachsen resp. sich mit Myelin 
umgeben, d. h. man trifft myelinisierte Radiärfasern zuerst in der Schicht 
VI von Brodmann, dann in V, und erst später in den Rindenschichten 
IV und III. Man darf nicht vergessen, dass die Radiärfaserbündel mit den 
Alter an Faserzahl und Markgcehalt stetig zunehmen, und die myelinisierten 
Fasern sich ebenfalls schrittweise verdicken. In jüngeren Stadien ist es 
empfehlenswerter, sie als Markstrahlen statt Radiärfasern zu bezeichnen. 
| Es muss nachdrücklich betont werden, dass weder die Radiärfasern 
noch die Markstrahlen als Projektions- oder Balkenstrahlen anzusprechen 
sind. Unterschiede im Kaliber myelinisierter Fasern berechtigen m.E. 
noch nicht, Projektionsfasern von Balkenfasern innerhalb der Radiär- 
bündel zu unterscheiden, schon deshalb nicht, weil im peripheren (ex- 
zentrischen) Teil des Markkegels einer Windung nach meinen Unter- 
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suchungen ebenso viele kurze wie lange Assoziationsfasern als Projektions- 
fasern vorhanden sind resp. sein müssen. Sicher gibt es, wie bereits von 
C. und O. Vogt und v. Monakow hervorgehoben wurde, früh und spät sich 
mit Mark umhüllende Projektionsfasern wie Assoziationsfasern. Auch 
nach Kaufmann treten im Zentralnervensystem kurze myelinisierte 
Assoziationsfasern gleichzeitig oder vielleicht schon etwas früher auf als 
die sogenannten Projeitionsfasern und andere lange Fasern. Aus den 
Beobachtungen von Flechsig, der diesen Tatsachen nicht ganz Rechnung 
trägt, geht nicht deutlich hervor, ob die in den Fig.1, 5 auf Tafel III, den 
Fig. 1 und 6 auf Tafel V u. a. seines neuesten Werkes (Anatomie des mensch- 
lichen Gehirns und Rückenmarks. Leipzig, 1920) wiedergegebenen myelini- 
isierten Felder wirklich resp. in welchem Umfange eigentliche Projektions- 
fasern enthalten oder nicht. 

Wenn die Peripherie des Markkegels tiefer tingiert ist als die Be ais 
desselben oder das Centrum semiovale, dann ist eine angemessene Bei- 
mengung von Assoziationsfasern sehr gut möglich, weil eben, wie oben 
ausgeführt wurde, markhaltige Projektionsfasern enthaltende Radiär- 
fasern nach der Peripherie zu sich immer progressiv verjüngen und ver- 
blassen. Der schmale Markkegel müsste im Schnittbild, wenn keine Bei- 
mengung von Assoziationsfasern stattfindet, eine ganz andere Faser- 
anordnung zeigen und verblassen. 

Als Beweis für die Möglichkeit regelmässiger Beimischung selbst von 
kurzen Assoziationsfasern im Markkegel habe ich die Tatsache anzu- 
führen, dass der Vicq d Azyr`sche Streifen den Projektionsfasern enthalten- 
den Radiärfasern an manchen Stellen vorauseilt, und dass auch Tan- 
gentialfasern und der Baillarger’sche Streifen noch die Neigung zeigen, 
sich in distinkter Weise zu entwickeln, bevor markhaltige Radiärfasern 
den Anschluss an diese finden. 

Was die U-Fasern anbelangt. so ist ihre frühere oder mit den Radiär- 
fasern fast gleichzeitige Myelinisation schon von anderen Autoren nach- 
gewiesen worden. 

Bei meinen Studien über die Myelinisation in der Hirnrinde lenkte 
sich mein Interesse ganz besonders auf die Tangentialfasern, deren Ent- 
wicklungsverhältnisse bis jetzt am meisten vernachlässigt wurden. 

Als myelogenetische Momente auch hinsichtlich der Tangential- 
fasern sind folgende drei Faktoren in Erwägung zu ziehen, die aber nicht 
absolut getrennt gedacht werden dürfen: 

l. die lokalen Momente, 
2. die phylogenetischen Momente, 
3. die physiologischen Momente. 

1. Vogt hat angegeben, dass die dickkalibrigen Fasern sich zuerst 

myelinisieren, was aber als ursächliches Moment nicht gültig ist. Von 
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Fig. 6. 


Ein kleiner Teil der Hirnrinde eines achtmonatigen Kindes. 


Abnorm stark entwickelte Tangentialfasern und mit ihnen in Beziehung stehende Radiärfasern, 
die nicht dem Culmen, sondern der Flanke eines Markkegels angehören. Man bemerkt sowohl 
zwischen den Tangentialfasern als auch zwischen den Radiärfasern eine starke Vaskularisation. 
Die Radiärfasern sind bis zur Schicht III, ja selbst II verfolgbar; die Tangentialfasern sind 
sehr stark entwickelt und liefern eine Anzahl Fasern den Radiärfasern entgegen, während 
in den normalen Gebieten (nicht im Gesichtsfeld) die Tangentialfasern nur schwach entwickelt 
und die Radiärfasern kaum bis zur Schicht IV zu verfolgen sind. (Zeiss, Okl. 4, Obj. AA.) 


v.Monakow wurde die Vaskularisation mit der Myelinisation in Zusammen- 
hang gebracht. Ich habe meinerseits auch einen festen Anhaltspunkt für 
die Bedeutung der stärkeren Blutversorgung in einem 6- und einem 
8monatigen Gehirn gefunden. 
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Bei dem 6monatigen Kinde zeigten sich im frontalen Teile des 
Gyrus frontalis inf. zwei ganz kleine walzenförmige Auftreibungen, die 
mit einer grossen Anzahl stark myelinisierter Tangentialfasern ausgestattet 
waren, obwohl deren Umgebung sonst von myelinisierten Fasern ganz 
frei war, und auch myelinisierte Radiärfasern hier nur schwach ver- 
treten waren. 

Diese Auftreibungen waren mit der Pia mehr oder weniger in direkter 
Kontinuität, obgleich die Umgebung durch den subpialen Raum von der 
Pia deutlich getrennt war. 

Ein Beispiel ähnlicher Art beobachtete ich im Gehirn des 8monatigen 
Kindes (Fig. 6). Auch dieses verriet im Frontallappen einige walzen- 
förmige Auftreibungen, die mit einer ansehnlichen Anzahl kräftig mye- 
linisierter Tangentialfasern versehen waren; und gerade an dieser Stelle 
fanden sich einige quer getroffene feinere Gefässe. 

Möglicherweise stand hier der unverkennbare Vorsprung in bezug 
auf die Myelinisation der Tangentialfasern mit einer reichlicheren ört- 
lichen Blutversorgung in näherem kausalem Zusammenhang. 

Jedenfalls ist es eine sehr bemerkenswerte Erscheinung, dass solche 
kortikalen Auftreibungen in zwei nacheinander untersuchten ähnlichen 
Objekten, einerseits mit abnorm starker Bildung myelinisierter Tangen- 
tialfasern, die zudem mit den Radiärfasern der betreffenden Myelinisa- 
tionszonen in enger Verbindung standen, und anderseits mit reicherer 
örtlicher Vaskularisation zusammentrafen. 

Die Radiärfasern präsentierten sich gerade an solchen Stellen als 
abnorm lange Bündel, die bis in die nächste Nähe der Tangentialfasern 
reichten, während sie in der Umgebung kaum die Schicht IV von Brod- 
mann erreichten. 

Aus diesen beiden Beobachtungen darf man wohl mit Recht schliessen, 
dass reichere örtliche Blutzufuhr zur Hirnsubstanz als lokaler Reiz für 
kräftigere und frühere Differenzierung resp. Myelinisation von Fasern 
eine unverkennbare Bedeutung hat. 

2. Es muss jedenfalls im Auge behalten werden, dass Tangential- 
fasern auch bei Haustieren (Katze, Hunde usw.) relativ stark entwickelt 
sind; an einzelnen Stellen sind sie sogar wesentlich stärker als beim 
Menschen. Überdies fand ich sie nicht übel entwickelt in einigen Fällen 
von schwerer echter Mikrozephalie. 

Im weiteren ist zu bemerken, dass diese Fasern phylogenetisch 
alten Rindengebieten wie Hippocampus und Uncus früh und besonders 
stark auftreten. Ich erinnere daran, dass Hippocampus, Uncus, Sub- 
stantia perforata anterior, Trigonum olfactorium und Limen insulae, die 
zur Regio olfactoria gehören, eine der sogenannten primordialen Zonen 
für die Tangentialfasern darstellen. 
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3. Meine bisherigen, allerdings noch bescheidenen Untersuchungs- 
ergebnisse berechtigen mich nicht, weitgehende Schlüsse hinsichtlich der 
funktionellen Bedeutung der Myelinisation in der Rinde und speziell der 
Tangentialfasern zu ziehen. Aber hinsichtlich des zeitlichen Unterschiedes 
in der Myelinisation der Tangentialfasern besonders zwischen dem Gyrus 
centralis anterior und dem Gyrus centralis posterior drängt sich mir 
der Gedanke auf, dass die wesentlich verschiedene funktionelle 
Bedeutung dieser beiden Windungen, die ja auch histologisch durch 
eine verschiedene Zytarchtektonik zum Ausdruck kommt, dabei eine 
bemerkenswerte Rolle spielen dürfte. 


Schluss: Meine Untersuchungsergebnisse scheinen die ganze Frage 
der Myelinisation in den Grosshirnhemisphären noch weiter zu kom- 
plizieren, indem sie lehren, dass die Myelinisation der Tangentialfasern 
ihren eigenen Weg geht und von den myelogenetischen Zonen im 
Grosshirnmark nicht streng abhängig ist. 

Eine interessante Erscheinung dürfte aber beiden Myelinisations- 
gebieten gemeinsam sein, eine Erscheinung, die auch ein gewisses Licht 
auf die chronogene Lokalisation (v. Monakow) wirft, dass nämlich 
im Grosshirn durchweg zunächst an ganz distinkten Stellen da und dort 
in früh myelinisierenden Zonen kleine myelinisierte I nselchen auftreten, 
von denen aus der Myelinisationsprozess exzentrisch zum benachbarten 
Inselchen weiterschreitet, bis sie sich schliesslich alle vereinigen (Fig. 1, 
2, 3, 5 und 6). Dieser Zeitpunkt fällt nach meinen Befunden vielleicht 
ins vierte Lebensjahr. 

Allem Anschein nach stellen die Tangentialfasern und wahrscheinlich 
auch noch andere früh sich myelinisierende Rindenfasern ein anatomisches 
Substrat dar, welches der sich schon in frühesten Kinderjahren aufs feinste 
differenzierenden Sensibilität und Motilität (Welt der Bewegung und Emp- 
findung, der Sinnesorgane resp. der lokomotorischen Bewegung, der Aus- 
drucks- und Fertigkeitsbewegungen) zur Basis dient; die Myelinisation 
erfolgt also nach innervatorischen, sich sukzessiv bis ins Wunderbare 
vervollkommnenden Leistungen. Dieser Leistungen bedient sich die 
Psyche allerdings als eines sehr wertvollen, ja unerlässlich notwendigen, 
aber zunächst noch unbemerkt bleibenden Materials. Für diese Annahme 
scheint mir besonders die Tatsache zu sprechen, dass die zweifellos dem 
Geruch und dem Geschmack dienenden Kortexgebiete besonders früh mit 
myelinisierten Tangentialfasern ausgestattet werden. Von diesen aus 
wird jedenfalls in erster Linie ein komplizierter Reflex- resp. Koordina- 
tionsmechanismus ausgearbeitet und erzogen, der vorzüglich der Nahrungs- 
aufnahme und der Abwehr schädlicher Eingriffe (Selbsterhaltung) dient. 
Derartige Apparate sind Mensch und Tieren (bis zu den niedrigsten 
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Vertebraten) gemeinsam und für die Selbsterhaltung resp. die W SE 
der Interessen des Individuums besonders wichtig. 

Welche histologischen Strukturen aber speziell den höheren und 
höchsten psychischen Leistungen (Aufbau der Erfahrung, Kausalität des 
Intellekts und Gesittung) zur anatomischen Grundlage dienen, dies mit 
der Myelinisationsmethode zu ermitteln und zu begründen, dürfte wohl 
ein ziemlich fruchtloses Unternehmen bleiben. 


AUS DEM HIRNANATOMISCHEN INSTITUT IN ZÜRICH. 
(Direktor: Prof. Dr. v. MONAKOW.) 





8. Zur Lehre von der diffusen reaktiven 
Gliombildung. 


Von J. L. PINES (Petersburg). 


Das Studium der Gliome und Gliawucherungen überhaupt hat zur Erörterung 
von Fragen geführt, die über das Kapitel der Gliawucherung hinaus ein allgemeines 
Interesse für die Geschwulstlehre besitzen; denn gerade die Gliawucherungen scheinen 
infolge ihres eigenartigen Baues für eine grundsätzliche Diskussion von Geschwulst- 
problemen und eine Kritik der massgebensten Gesichtspunkte der Geschwulstlehre 
besonders geeignet. An Beschreibungen von Gliomen und Gliawucherungen haben 
sich wiederholt Erörterungen über das Verhältnis der pathologischen Neuroglia- 
wucherung zum Gliom, speziell über die Frage, ob es sich um eine über das Ziel 
schiessende reaktive Gliawucherung oder um echte Geschwulstbildung handle, an- 
geschlossen. Es braucht wohl nicht darauf hingewiesen zu werden, dass die Ab- 
grenzung der Gliome von den den nicht geschwulstartigen Gliawucherungenein geeig- 
netes Objekt zuin Studium der Unterschiede von Tumor und Hyperplasie überhaupt 
darstellt. Auch suchte man durch das Studium der Gliome Argumente für und gegen 
die Cohnheim- Ribbert'sche Geschwulsttheorie zu liefern, und so ist die Frage der 
kongenitalen Anlage in den Vordergrund der Polemik gerückt. 

Diffuse Gliome wurden bisher mehrfach, so von Stroebe, Bischoff, Kümmel, 
Jolly, Vorkastner, Henneberg, Ceni, Chiari, Storch, Hildebrandt, Stumpf, Sokoloff, 
‚Marburg, Landau, Heinrich, Merzbacher u. a. beschrieben. Durch die Untersuchun- 
gen von Stroebe und Stumpf ist das Gliom überhaupt, und besonders das diffuse, 
dem Verständnis näher gebracht worden, doch sind wir noch ziemlich weit von 
einer einheitlichen Auffassung des diffusen Glioms entfernt. Ein ganz eigenartiger 
Fall, der vielleicht besser als manche andere geeignet ist, über gewisse Fragen 
Aufschluss zu geben, ist im Hirnanatomischen Institut in Zürich zur Verarbeitung 
gekomunen. Vom (Gehirn lag eine lückenlose Schnittserie vor, die mit Karmin, 
Hämatoxylin nach van Gieson, Weygert-Pal und Pal-Karmin gefürbt war. Dieser 
Fallwurde mir vom Direktor des Hirnanatomischen Instituts, Herrn Prof. v. Monakow, 
liebenswürdig zum Studium überlassen. 


Krankengeschichte. !) 


O.Köll, geb. 7. April 1866, + 12. Oktober 1916, Weinhändler, verh. 
Aufgenommen im Burghölzli am 31. August 1916. 


Patient hatte miteineın Jahr und zwölf Jahren Pneumonie, war sonst gesund. Hat 
leicht und gut gelernt, kam nach zweijährigem Besuch des Gymnasiums im 17. Jahre 
in ein Ägenturgeschäft; man war mit ihm zufrieden. Später unternahm er Reisen, 
war in verschiedenen Stellungen in England. Italien und Südamerika. Etablierte 
sich in Thalwil, gründete ein Weingeschäft, verheiratete sich im Jahre 1893. Mässiger 
Trinker. Im Jahre 1902 Magenblutungen (Ule. ventr.), erholte sich aber wieder. 
Über geschlechtliche Infektion nichts bekannt; Pat. stellt solche in Abrede. 


1) Auszug aus dem Krankenjournal im Burghölzli. 
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Im Dezember 1914, vielleicht schon nach Kriegsausbruch trat eine Charakter- 
rakterveränderung auf. Während Pat. früher guten Humor hatte, Optimist war 
(gelegentlich jähzornig), wurde er leicht deprimiert, örgerlich, spekulierte dann und 
wann und hatte beträchtliche finanzielle Verluste. Ende Dezember 1914 fiel er 
am Bahnhof plötzlich zu Boden und blieb eine Stunde bewusstlos. Nach zwei 
Stunden erkannte er den Arzt, konnte sprechen, erinnerte sich aber an den Anfall 
nicht. Blick steif und geistlos. R. Ptosis. Der Gang wurde etwas schleppend. 
Erholte sich langsam, wurde aber im Geschäft nachlässig, wurde wegen falscher 
Deklaration gebüsst; das Geschäft ging schlecht, er musste es verkaufen, weil er 
unfähig war, es weiterzuführen. Im Sommer 1915 grosse Unternehmungslust; 
erklärte, er wolle nach Amerika. Ohne Gepäck und Pass reiste er nach Genf. kam 
aber wieder zurück, da man ihn nicht über die Grenze liess. Nach vier Wochen 
wiederum Versuch, nach Amerika zu reisen, kam aber wieder nur bis Genf; wollte da 
aber nicht zurück, kehrte indessen schliesslich doch heim. Von da an zeitweise depri- 
miert, dazwischen apathisch, weinte viel; bisweilen schlug aber die Stimmung um, 
er erschien gehoben, fabulierte, erzählte phantastische Dinge, log. 

Ende Dezember 1915 zweiter Anfall, ähnlich wie der erste. Es gingen ihm 
aber schwere Kopfschmerzen, Schwindel, Müdigkeit in den Beinen voraus. Nachher 
starke Depression; er fühlte, dass er sterben müsste. Es ging dann vorübergehend 
wieder ordentlich bis Februar 1916, wo sich der Gang wesentlich verschlimmerte 
(konnte ohne Unterstützung nicht gehen). Dann traten abermals Aufregungszustände 
und Verfolgungsideen auf (man wolle ihn vergiften, verweigerte die Nahrung und 
Medikamente). Auch die Sprache veränderte sich. Er konnte die Worte nicht 
finden, sprach in abgebrochenen Sätzen und dysarthrisch. War hie und da des- 
orientiert (glaubte, er wäre in Zürich), liess mitunter Urin und Stuhl untersich. Später 
wurde er gegen seine Angehörigen und die Umwelt gleichgültig, wurde gefrässig, 
drängte blind fort. Teilnahmslosigkeit, läppisches Wesen, Euphorie (rühmt: seın 
Arbeiten). Auffallend war, dass trotz allem das Personengedächtnis des Pat. tadel- 
los blieb (nach Angabe der Umgebung). 

Untersuchung. Der bettlägerige Pat. ist euphorisch. Auf Befragen: Er sei 
nie geschlechtskrank gewesen; anfangs Februar 1915 sei er am Bahnhof zusammen- 
gestürzt und bewusstlos gewesen. Seit 15 Monaten lasse er Harn und Stuhl unter 
sich. Er sei immer lustig, nie traurig gewesen, war nie Trinker. Habe nicht bemerkt, 
dass sein Gedächtnis abgenommen habe. Schlaf und Appetit waren immer gut. 
Wegen des Krieges nie Angst gehabt, immer glänzende Geschäfte gemacht, mehr 
gewonnen als verspekuliert. Er fühle sich auch jetzt nicht krank. 

„Warum wollten Sie nach Amerika?‘ — A.: Wegen der Rossia, die ist das 
Medium am Stadttheater gewesen.‘ 

Rechnen: 9 x 12 = 84. 41 — 7 — 7, macht 38.30 ... 30 das könnte gehen 
85:5... = 17. 

„Halbinsel ist eine Insel, die halb hinaus geht.“ 

Fabel vom Salzesel: Die Geschichte ... ist ein Esel, der ist spazieren gegangen, 
dann hat man ihm aufgeladen Zucker und Wein. Er hat selbstverständlich den 
Wein nicht getrunken, sondern ihn ... in wenigen Worten hat er das gemacht, 
dass das Wasser gar nicht trübe war, sondern dass ihm das ganz inkomplett gehor- 
sam war... Dann haben die Männer den Esel weggetan ..., ha, grossartig! 

„Was würden Sie sagen, wenn der Sie fragt: ‚was ist ein Kantonsrat?‘ * — A.: 
„Ich würde sagen, dass er ein Schafssäckel ist.“ 

Status. Liegt stumpf im Bett. Kräftig gebaut. Angewachsene Ohrläppchen, 
niedrige Stirn, asymmetrisches Gesicht. Konjunktiva und Facialisreflex vorhanden. 
Pupillen mittelweit, rechte entrundet, Reaktion auf Licht aufgehoben; Akkomod. 
nicht zu prüfen. Zunge weicht nach rechts ab, ist belegt, zittert. 

Reflexe. Bauchdecken-, Kremasterreflex vorhanden, Patellarreflexe lebhaft. 
Rechts deutlicher Babinskireflex, links weniger deutlich. 


Gang. Pat. kann nicht 
stehen (Romberg), all- 
gemeines Wackeln. Aus- 
gesprochene lokom. Ata- 
xie. Spast. - paretischer 
Gang (nur mit Unter- 
stützung von zwei Wär- 
tern möglich). Pat. ver- 
legt das Schwergewicht 
beim Gehen auf die Fer- 
sengegend und mehr auf 
den 1l. Fuss. 


Tremor der Hände. 
Sprache dysarthrisch, 
schmierend. — Allgem. 
Hyperalgesie. Urin ohne 
Eiweiss und Zucker. 
Wassermann (Blut) 
negativ. — Diagnose: 
Progressive Para- 
lyse? 


14. September 1916. 
Stumpf im Bett, gibt 
dem Arzt freundlich die 
Hand, es ist aber nichts 
aus ihm herauszubrin- 
gen. Stundenlang hält er 
eine Zeitschrift in der 
Hand, ohne zu lesen. 


11. Oktober 1916. Zu- 
stand schlechter. Rea- 
giert auf Anreden nicht 
mehr. Als ervor kurzem 
von seiner Tochter be- 
sucht wurde, erkannte er 
sie nicht, schaute an ihr 
vorbei ins Leere, schlief 
dann ein. Nahrungsauf- $ 
nahmeschlecht;Schluck- Fig. 1. 
störung, auch das Kauen O. Köll. Hirnoberfläche mit dem herausgeschälten Tumor. 
ist gestört. Stuhl und 
Urin ins Bett. 





Man beachte die beträchtliche Quellung der l. Hemisphäre. 


Verfall der Kräfte. Temperatursteigerung bis 39,5. Rechtsseitige Pneumonie. 
Tod am 12. Oktober 1916. 

Bei der Sektion fand sich ein ca. hühnereigrosser, leicht herausschälbarer Tumor 
im ]. Stirnlappen. Ausserdem rechtsseitige Pneumonie (Unterlappen) und leichte 
Mitralisinsuffizienz. 

Das Gehirn wurde unseziert dem Hirnanatomischen Institut überlassen. 


Makroskopischer Befund. 
Bei der Sektion liess sich der harte Tumor leicht aus der Hirnmasse heraus- 
schälen (s. Fig. 1). 
Schon drei Millimeter vom Frontalpol entfernt sind die Veränderungen, die 
der Tumor in der l. Hemisphäre gesetzt hat, erkennbar, indem die natürliche Kon- 


vexität der Gehirnoberfläche an der dorsalen Seite einer Abflachung derselben 
Platz macht. Etwa sechs Millimeter vom Frontalpol entfernt, geht die Abflachung 
der dorsalen Partie der Rinde in eine Exkavation über, die als Folge des Hinein- 
geschobenseins des Tumors in die Gehirnmasse zu betrachten ist; die ganze ent- 
sprechende dorsale Partie der Rinde ist geschwunden; es findet sich hier eine mit 
Karmin sich dunkelrot färbende, derbe gliöse Schicht, ohne dass tiefere, auf das 
Mark übergreifende Veränderungen schon hier festzustellen wären. Verfolgen wir 
makroskopisch den durch den Tumor an der Grosshirnoberfläche gesetzten Defekt, 
so konstatieren wir, dass derselbe vor allem den Raum der ersten und zweiten 
Stirnwindung einnimmt. Bis zu den hinteren Partien des mittleren Drittels des 
Defektes sind diese beiden Windungen ziemlich gleich betroffen und fast zur totalen 
Resorption gebracht. Die erhalten gebliebene mediale Partie von F, und die laterale 
von F, sind durch den Druck des Tumors die erste medial-, die zweite lateralwärts 
gedrängt. Im hinteren Drittel des Defektes beschränkt sich derselbe auf die erste 
Stirnwindung und lässt die zweite frei. In den kaudalen Partien des hinteren Drittels 
dringt er keilförmig in die Substanz der ersten Stirnwindung ein, so dass der 
nach hinten allmählich abnehmende, keilförmig in die Hirnmasse sich fortsetzende 
Defekt in kaudalen Schnitten von der Substanz der ersten Stirnwindung überbrückt 
wird. Im ganzen erstreckt sich der durch den Tumor gesetzte Defekt in fronto- 
okzipitaler Richtung auf die vorderen zwei Drittel der ersten Stirnwin- 
dung und auf die vordere Hälfte der zweiten Stirnwindung und er- 
reicht eine Länge von etwa 4,2 cm. Daneben sind noch andere Veränderungen der 
linken Hemisphäre makroskopisch festzustellen. Die Windungen der vorderen 
Hälfte des linken Stirnlappens und vorzugsweise die der konvexen Seite sind platt- 
gedrückt. Die linke Hemisphäre erscheint viel breiter als die rechte 
(s. Fig. 1): Messungen des Flächeninhaltes der Frontalschnitte, die mit Amsler's 
Planimeter vorgenommen wurden, ergeben, dass dieselbe in grosser Ausdehnung 
„geschwollen‘ bzw. gequollen ist. Die .„‚Schwellung' der I. Hemisphäre ist schon im 
vorderen Drittel des Defektes zu konstatieren; je weiter okzipitalwärts, desto mehr 
nimmt sie zu. In den Ebenen, die okzipitalwärts vom eigentlichen Gehirndefekt 
liegen, hört die Schwellung nicht auf. sondern nimmt in Gegenteil noch besonders 
zu. So zeigt die linke Heimisphäre in den kaudalen Abschnitten der Stirnwindungen, 
wie in den frontalen Abschnitten der vorderen Zentralwindung eine fast zweimal so 
grosse Schnittfläche wie die rechte Hemisphäre, Von da an nimmt die Schwellung 
der linken Hemisphäre allmählich ab, und reicht okzipitalwärts noch etwa bis zum 
Gyrus supramarginalis: fast so weit lässt sich noch eine kleine Differenz im Umfang 
der Schnittflächen der beiden Hemisphären feststellen. Im allgemeinen reicht die 
Schwellung in sagittaler Richtung etwa doppelt so weit, wie der durch den Tumor 
gesetzte Defekt; auch hält sie sich nicht an den Tumor, sondern vielmehr an die 
später zu Desprechende reaktive Ghiawucherung: sie beginnt annähernd in den- 
selben Ebenen wie die letztere, erreicht in gleichen Ebenen mit ihr die grösste Aus- 
dehnung, geht auch in gleichem Masse wie diese zurück. 


Mikroskopischer Befund. 


Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich, dass die Geschwulst 
ein Tumor von der Struktur der Durageschwülste, die von Virchow als Psam- 
mome bezeichnet worden sind, ist. Es handelt sich un sehr gefässrelche Geschwülste 
init Anhäufungen von grossen epitbolähnlichen Zellen; Verkalkungen, die sonst sehr 
häufig verkommen, fehlen hier. Dagegen ist die hyaline Degeneration der Gefäss- 
wände sehr deutlich. Man rechnet diese Geschwülste heute wohl zu den Angio- 
sarkomen oder Endotheliomen; besonders Borst vertritt diesen Standpunkt (Befund 
von Herrn Prof Busse, Direktor des pathologischen Instituts in Zürich). 

Die Veränderungen der Hirnsubstanz betreffen sowohl die Glia wie die 
Nervenfasern. Unter der früher erwähnten derb-diehten gliösen Schicht, die in 
den frontal liegenden Ebenen des Defektes die dorsalste Partie der Gehirnsubstanz 








bildet und so die Exkavation ven- 
tral abgrenzt, finden wir eine Zone 
gequc llener Gehirnsubstanz, die mit 
dem in der Literatur bekannten 
Namen „Etat criblé“ trefflich cha- 
rakterisiert werden kann (s. Fig. 6). 
Infolge Degeneration zahlreicher 
Nervenfasern ist es zu einer Rarifi- 
kation, zu einer weitmaschigen Be- 
schaffenheit der ergriffenen Stel- 
len, zur Entstehung zystenartiger 
kleiner Hohlräume gekommen, so 
dass diese Zone ein geradezu 
siebartig durchlöchertes Aussehen 
bietet. Die Balken der erweiterten 
Maschen des Neurogliagewebes er- 
scheinen verdickt. Dieser ‚‚etat 
criblé“ nimmt okzipitalwärts an 
Ausdehnung stark zu; schon in 
den kaudalsten Ebenen des vor- ` Fig. 2. 
deren Drittels des Defektes 
übersteigt letztere in der Dicke (in 





Frontalschnitt durch die kaudalste Partie des Defektes. 


dorso-ventraler Richtung) die oben & = nekrotische Partien; °° — „état criblé“; 
genannte derb gliöse Grenzschicht n| = Gliawucherung; #* — dichte, derb-gliöse 


und nimmt die ganze Breite der 
Schnitte mit Ausnahme der Rinde 
ein, die, abgesehen von der direkt 
defekten (dorsalen) Partie sonst unversehrt erscheint. Hier erscheinen auch Monstre- 
oder Riesengliazellen, deren gequollener, rund erscheinender Zellenleib sich 
hellrot tingiert, die aber noch keine grosse Ausdehnung erreichen und nur 
ventro-lateral von der Zone des état criblé zu finden sind. Die Gliawucherung 
verliert sich ventralwärts als ein sich verjüngender Zipfel, nachdem sie aber die 
Hälfte des Durchmessers (in dorso-ventraler Richtung) überschritten hat. An Pal- 
Präparaten ist schon in diesen Ebenen eine Aufhellung der zentralen Markpartien 
bemerkbar, ohne aber dass die Markkegel irgendwie ergriffen erscheinen. In den 
frontalen Ebenen des mittleren Drittels des Defektes dehnt sich das 
etat cribl& auf grössere Partien der Marksubstanz aus. Im Zentrum greift eine Auf- 
lockerung, Quellung und ein Zerfall des Nervengewebes um sich. Diese Partien 
sowie die Umgebung sind von Riesengliazellen (s. Fig. 2) überschwemmt, aber schon 
hier zeigen sich auch alle Übergänge zu mittelgrossen und kleineren Gliazellen. 
Die Zellanhäufungen lassen keine sichere Beziehung zu den Gefässen erkennen; 
die Zellinfiltration im perivaskulär gelegenen Gewebe übersteigt nicht die sonstige. 
Auch sind kein deutliches perivaskuläres Ödem und keine Gefässwandveränderungen 
nachweisbar. Dagegen ist hie und da eine besonders dichte perivaskuläre Gliafaser- 
bildung zu konstatieren. Hand in Hand mit der Ansammlung protoplasmareicher 
Gliazellen geht eine dichte Bildung von Gliafasern einher; auch erscheinen die 
Maschen des Neurogliagewebes verdickt. In diesen durch das Ödem erweiterten 
Gliamaschen sieht man an einzelnen Stellen unregelmässige körnig-krümelige, klum- 
pige Massen und Schollen: es sind das gequollene Reste von zerfallenen Nerven- 
fasern. Die an der Oberfläche sich befindende, derbe, gliöse Schicht scheint im 
Schwinden begriffen; sie ist von nekrotischen, fetzigen Partien durchsetzt, die hie 
und da auch die Oberfläche bedecken. Die Pal-Präparate ergeben eine bedeutende 
Aufhellung der zentralen Markmassen sämtlicher Stirnwindungen (s. Fig. 5). Am 
besten erhalten sind die basalen Partien der Stirnwindungen, die Gyri orbitales. 
Die Degeneration verbreitet sich vom Centrum ovale exzentrisch in die oberfläch- 
lichen Markgebiete, die noch reichlich markhaltige Nervenfasern enthalten. In den 


Wucherung. 


mehr okzipitalwärts gele- 
genen Ebenen, ziemlich in 
der Mitte des Defektes, 
sehen wir, dass die Quel- 
lung des Gewebes bis zur 
Erweichung fortgeschrit- 
ten ist, und dass die ne- 
krotische breiige Gehirn- 
masse wirklichen Zysten- 
bildungen Platz macht. 
Auch die oberflächliche, 
derbe, gliöse Zone ist 
durch nekrotisches Ge- 
webe ersetzt. In den 
kaudalen Partien des 
mittleren Drittels 
des Defektes greift die 
Aufhellung an den Pal- 
Präparaten auch in die 
Markkegel der entspre- 
chenden Stirnwindungen 
hinein (s. Fig. 2). In den 
Ebenen des hinteren 
Drittels des Defektes 
Fig. 3. nehmen die zentral lie- 
genden zystischen Bil- 
dungen, die vorne ein- 
@ = nekrotische Partien; 92 — état criblé: ze = Gliawuche- kammerig, in der Mitte 
, rung; & = derb gliöse Wucherung. zweikammerig, hinten 

i mehrkammerig sind, an 

Grösse zu, um dann ok- 

Zipitalwärts vom Defekt erweichten nekrotischen Partien wieder Platz zu machen. 
Teilweise ragen in die Zysten zerfetzte erweichte Gehirnmassen hinein, teilweise sieht 
man in der Umgebung bereits narbige Prozesse, die zur Bildung dichter, faserreicher 
Glia geführt haben. Besonders ausgedehnt ist die gequollene, ödematöse, rarifizierte, 
von ınassenhaft Riesen-, mittleren und kleinen Glinelementen durchsetzte Zone in der 
Umgebung der Zysten: diese Zone befindet sich im Zustande starker hydropischer 
Quellung. Es sind weder eine besondere Hyperämie, noch Blutaustritte,. noch Gefäss- 
wandveränderungen festzustellen. Dagegen sind die adventitiellen Lymphräume 
um die Gefässe hie und da erweitert. Durchbrechung der Gefässhäute ist nirgends 
zu konstatieren. Die plasmatische sowie die faserige Glia befindet sich in einem 
Zustand von ausgedehnter Wucherung und Schwellung. Die Dichtigkeit dieser 
Reaktionszone ist an verschiedenen Orten verschieden: stark rarifizierte Partien 
wechseln mit Partien ab. wo die Wucherung der Gliaelemente überhandnimmt. 
Diese Zone geht ohne scharfe Abgrenzung allmählich in die normale Umgebung 
über. Okzipitalwärts von dem durch den Tumor gesetzten Defekt hört 
die Reaktionszone mit der wuchernden Glia nicht auf; im Gegenteil, sie nimmt noch 
bedeutend zu. Und wenn in den Ebenen des hinteren Drittels des Defektes die 
Gliawucherung nur einen Teil des Centrum ovale ergreift, sehen wir, dass dieselbe 
okzipitalwärts vom Defekt, im hinteren Teil der Frontalwindungen (s. Fig. 3) über 
das ganze Mark ausgedehnt ist und tief in die Markkegel, fast bis zur Rinde sämt- 
licher Stirnwindungen der dorsalen, lateralen und medialen Hemisphärenfläche ein- 
dringt. Eine Ausnahme stellen nur die basalen Windungen dar. Die Messungen 
der Reaktionszone ergeben, dass dieselbe in den mittleren Partien des hinteren 
Drittels des Defektes eine Ausdehnung von 13—14 cm“, in den am meisten okzi- 
pitalwärts liegenden Partien desselben eine von 17—18 cm? erreicht; in den 
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Fig. 4. 
Frontalschnitt durch das Gebiet des hinteren Teils der Frontalwindungen. 
Das gequellte und rarifizierte Mark der 1, Hemisphäre wird durch das sec, Gliom eingenommen. 
Der Balken ist degeneriert. Am besten erhalten ist das Mark der basalen Windungen und 
3 des Operculargebietes. Färbung nach Pal-Karmin. 


vom Tumor frei gebliebenen hinteren Partien der Frontalwindungen, sowie in der 
vorderen Zentralwindung betrögt sie 23 cm?, um dann okzipitalwärts allmählich 
abzunehmen. Vergleichen wir die Ergebnisse der Messungen der Reaktionszone 
mit denjenigen der Gehirn,,schwellung‘‘, so können wir feststellen, dass die Reak- 
tionszone nicht nur in ihrer Lokalisation mit der ‚Schwellung‘ zusammenfällt, 
sondern auch in ihrer Ausdehnung sich fast mit der Gehirn,,‚schwellung‘‘ deckt, 
so dass letztere als eine durch die Gliosis bedingte zu betrachten ist. Immerhin 
muss noch in Betracht gezogen werden, dass nicht die ganze Fläche der Reaktions- 
zone neu hinzugekommenes Gewebe ist, da die Gliawucherung auch in sonst noch 
erhaltene Gehirnsubstanz eindringt, und dass infolgedessen die Gehirnschwellung 
nicht vollständig durch die Gliose erklärt wird. Inwiefern sich hier noch eine 
Schwellung im ÆReichhard'schen Sinne hinzugesellt, mag dahingestellt bleiben. 
Allerdings zeigt sich die Schwellung als Pseudohypertrophie, die zum grössten 
Teil durch überhandnehmende Gliawucherung erklärt werden kann. 

Kehren wir zu den Veränderungen in der Gehirnsubstanz zurück, so finden 
wir im Gebiet um den Ependymfortsatz des Vorderhornes eine starke Wucherung 
und besondere Dichtigkeit des gliösen Gewebes; die zelligen Elemente stellen meistens 
kleine runde Kerne dar. Die gliöse Wucherung nimmt auch das Gebiet der Sagittal- 
strata ein. Am meisten scheint noch das Gebiet verschont zu sein, das vom For- 
ceps anterior des Balkenknies eingenommen wird. Das in die Schnittfläche fallende 
Vorderhorn des Seitenventrikels ist in den frontalsten Ebenen teilweise seines Epen- 
dyms beraubt, und man sieht an diesen Stellen nekrotische Massen von derbgliösen 
Wucherungen umgeben. Sonst ist das Ependym stark gewuchert, verdickt. im 
subependymären Gewebe sieht man meistens flächenhaft zur Entwicklung ge- 
kommene, dicht gelegene Zellinfiltrate. Diese bestehen aus kleinen rundkörnigen 
Elementen, die keinesfalls die Zellenmannigfaltigkeit der sonstigen Gliawucherung 
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aufweisen; dazwischen findet sich faserige Glia. So präsentieren sich vor allem die 
laterale und die basale Ventrikelwand; die dorsale Wand greift in die ödematös 
gequollene Zone des etat criblé über, ihr Ependym ist gewulstet, verdickt, in die 
zystösen Räume hineinragend. Auch der rechte Ventrikel weist eine ähnliche 
Wucherung des Ependyms und des subependymören Gewebes, wenn auch in geringerer 
Ausdehnung, auf. Die Ventrikel zeigen keine nennenswerte Erweiterung. Die da: 
Vorderhorn des Ventrikels umgebenden Strata sagittalia externum, internum, 
callosum sind zum grossen Teil untergegangen. Die Degeneration des Balkens 
(s. Fig. 4) macht sich an Pal-Pröparaten in den kaucdalen Abschnitten der frontalen 
Windungen bemerkbar; am Anfang zwar nur ın den dorsalen Partien. Sie verbreitet 
sich aber kaudalwärts, so dass der Balken in den frontalsten Ebenen der vorderen 
Zentralwindung die Markscheidenfärbung fast gar nicht annimmt. Dementsprechend 
zeigt sich an Karmin-Präparaten eine Gliawucherung, die in den Ebenen der fron- 
talen Windungen beginnt. kaudalwärts sich verbreitet und in den kaudalen Ebenen 
der Stirnwindungen und frontalen der vorderen Zentralwindung fast die ganze 
Ausdehnung des Balkens der beiden Hemisphären einnimmt (s. Fig. 5). Es handelt 
sich um eine mehr oder weniger gleichmässige Infiltration, vor allem mit kleinen 
runden (Crliakernen. Infolge des Ausfalles der Balkenfasern zeigt auch die rechte 
Hemisphäre in den Ebenen der Stirnwindungen und der vorderen Zentralwindung 
(s. Fig. 5) eine gewisse Aufhellung im Ausstrahlungsbezirke des Balkens in die 
zentralen Markmassen. Ziemlich in den gleichen Ebenen, wo die Temporalwindungen 
in die Schnittfläche fallen, merken wir eine kräftigere Markscheidenfärbung und 
dementsprechend eine weniger intensive Karminfärbung des Balkens, die von den 
lateralen Partien der rechten Hälfte des Balkens ausgeht und je mehr kaudalwärts, 
desto weiter nach links rückt, so dass in den hinteren Ebenen der vorderen Zentral- 
windung und in den vorderen Ebenen der hinteren Zentralwindung die kräftige 
Markscheidenfärbung die Medianlinie nach links überschreitet; mikroskopisch lässt 
sich die allmähliche Abnahme der Gliawucherung feststellen. Aber erst in den 
Ebenen, wo die Gyri supramarginalis in die Schnittfläche zu fallen beginnen, zeigt 
der Balken normale Beschaffenheit. 

Im allgemeinen zeigt sich, dass in der vorderen Zentralwindung wie 
in den kaudalen Partien der Frontalwindungen (s. Fig. 2—4) die gee 
samte Markmasse mit Ausnahme der basalen und medial-basalen 
Partien hochgradig degeneriert ist. Nur die an die Rinde direkt angrenren- 
den Markpartien, stellenweise nur bis zu einen feinen Saum reduziert, dieFibrae 
propriae und die U-Fasern (= die kurzen intergyralen Assoziationsbündel) 
sind erhalten. Dagegen lassen sich keine nennenswerten Veränderungen 
in der Hirnrinde feststellen: weder Blutungen, Hyperämie, Ganglienzellenver- 
änderungen, Anhäufung von Trabantzellen, noch Schwund der Tangentialfasern 
und des super- und interradiären Flechtwerkes, wie sie von Weber, Redlich, Marchand 
und Petit gefunden worden sind. Die Degeneration der Marksubstanz verbreitet sich 
exzentrisch vom Centrum ovale zur Peripherie. Obwrhl die Degeneration sehr 
intensiv ist, nehmen die Querschnitte auch im Gebiete der Zentralwindungen die 
Markscheidenfärbung, wenn auch sehr schwach an. Mikroskopisch zeigt sich an 
Pal-Präparaten, dass das ganze Centrum ovale von kleinen Zystehen und Hohl- 
räumchen, die das état eribla bilden, durchsetzt ist; diese Zystchen dringen auch in 
die Markkegel der Hirnwindungen (s. Fig. 2 und 3) ein. Sie sind von zum Teil noch 
markhaltigen Markbündeln eingerahmt und vielfach von Degenerationsschollen, 
die als Reste der zugrunde gegangenen Nervenfasern zu betrachten sind, gefüllt. 
Am intensivsten nehmen die hinteren Partien der dritten Frontalwindung und das 
Operculumgebiet die Markscheidenfärbung an (s. Fig. 4); mikroskopisch sind aber 
auch hier Zystchenbildung und Degeneration der Nervenfasern, die zwar nicht so 
ausgedehnt wie in anderen Markkegeln oder im Centrum ovale sind, zu konstatieren. 
Dementsprechend zeigt sich an Karminprüparaten, dass die Cliawucherung und 
Quellung der Gehirnsubstanz alle Windungen ergreifen, am wenigsten die früher 
erwälınten hinteren Partien der dritten Frontalwindung und das Operculargebiet. 
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Die Dichtigkeit des gliösen Gewebes 
ist verschieden: stark rarifizierte Par- 
tien wechseln mit Partien, wo die 
Wucherung der Gliaelemente über- 
handnimmt, ab. Überall aber geht die Fiss. post- 
Reaktionszone ohne scharfe Abgrenzung N: 
in die Umgebung über. Eine Ausnahme 
stellen die in die Schnittfläche fal- 
lenden Temporalwindtingen, inso- 
fern als sie überall ganz normale Ver- 
hältnisse aufweisen. Auch in den Ebenen 
der vorderen Zentralwindung zeigen die 
Gefässe, wie es für den Frontallappen Fiss.inter- 
schon früher erwähnt wurde, keine be- Perle“ 
deutenden Veränderungen. Nur im Ge- 
biete des Balkens sind hie und da 
wandständige (aber keine weissen oder 
geschichteten) Thromben zu konsta- 
tieren. 

Das Stabkranzareal ist noch in 
den Ebenen der vorderen Zentral- 
windung diffus degeneriert. Die Lich- 
tung nimmt in seinen dorsalen Par- 
tien, die überall die früher erwähnten 
Zystchen aufweisen, zu; nur in den 





ganz ventralen Partien nimmt das Stab- Fig. 5. 
kranzareal eine dunklere Farbe an und Frontalschnitt durch das Gebiet der Parietal- 
geht in die Capsula externa und ex- e e 
! ; ; ; ; windungen — okzipitale Partie der Glia- 
trema, die keine Degeneration zeigen, 

wucherungszone. 


über. Auch der vordere Sehhügel- 
stielweist eine starke Lichtung auf. 

Die Capsula externa und extrema färben sich kräftig nach Pal. Ebenso 
die innere Kapsel sowohl in ihrem lentikulo-striären, wie im lentikulo-optischen 
Segment. Der Vergleich mit der rechten Seite ergibt aber, dass die innere Kapsel 
links in toto bedeutend reduziert ist, wenn auch strangartige Degenerationen sich 
nicht nachweisen lassen. 

Die vordere Thalamuspartie, nämlich der Nucleus ventralis anterior, die 
vordere Partie des Nucleus lateralis, sowie das mittlere (in oral-kaudaler Richtung) 
Segment des Nucleus medialis a zeigen eine sekundäre Degeneration von Ganglien- 
zellen, die meistens in einer Volumsverminderung besteht und die seinerzeit speziell 
von Fukuda im hiesigen Institut studiert worden ist. 

Bei der weiteren Verfolgung der Frontalschnittreihe durch das Grosshirn zeigt 
sich, dass in mittleren Partien der hinteren Zentralwindung das gesamte 
Mark, das Centrum semiovale, das Stabkranzareal, die Markkegel, noch immer hoch- 
gradig degeneriert und gelichtet sind, vor allem in den mehr zentral gelegenen 
Partien. Immerhin ist im Vergleich mit der vorderen Zentralwindung festzustellen, 
dass die Markkegel der lateral-basalen Windungen, sowie die lateral ventralen Par- 
tien des Stakkranzareals eine viel intensivere Färbung nach Pal annehmen und 
mikroskopisch einen Rückgang der Degeneration und Rarıfikation der Marksubstanz 
aufweisen. An Karminschnitten zeigt sich die Abnahme der Intensität der Karmin- 
“ färbung schon in den vorderen Partien der hinteren Zentralwindung. Die Wucherung 
des gliösen Gewebes geht okzipitalwärts allmählich zurück. Sie zieht sich von den 
Markkegeln zurück, um sich mehr auf die zentralen, um den Ventrikel gelegenen, 
teilweise das Stabkranzareal, teilweise das zentrale Mark einnehmenden Partien, 
die am weitesten okzipitalwärts die intensive Karminfärbung beibehalten, zu kon- 
zentrieren. Dementsprechend zeigt sich an Palpräparaten, dass die Dichtigkeits- 
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Fig. 6. 
Multiple kleine zystische Hoblräume (état criblé) und Monstregliazellen im 
Grosshirnmark unterhalb des Defekts. Karminfärbung. 


zunahme der Marksubstanz sich allmählich auf die dorsal gelegenen Markkegel, auf 
das Centrum semiovale und das Stabkranzareal ausdehnt, so dass die Degenerations- 
zone, die sich immer mehr auf das Gebiet: Stabkranzareal — zentrales Mark 
— dorso-laterale Ventrikelwand beschränkt, allmählich kleiner wird; am 
ehesten zieht sich die Gliawucherung von der Peripherie zurück. Wo die Fissura 
interparietalis in die Schnittfläche fällt (s. Fig. 5), bleibt die Gliawucherung 
auf das erwähnte Gebiet beschränkt und ist dabei stark von Zystchen (état criblé) 
durchsetzt; das Ventrikelependym ist hier noch stark verdickt, und das subepen- 
dymale Gewebe ist kleinzellig infiltriert. Einige hundert Schnitte okzipitalwärts ist 
von den Veränderungen der Gehirnsubstanz nur ein leichter Streifen vom etat crible, 
der vom infiltrierten subependymalen Gewebe dorsalwärts zieht und sich dort ver- 
liert, übrig geblieben. An Schnitten durch die kaudalen Partien des Gyrus supra- 
marginalis und die frontalen des Gyrus angularis ist vom état criblé, wie von der 
Verdickung und Infiltration des ependymalen Gewebes nichts mehr zu finden; 
weder makro- noch mikroskopisch ist hier eine Differenz im Verhalten der Gehirn- 
substanz der beiden Hemisphären festzustellen. Es ist also nur das okzipi- 
tale Drittel der linken Hemisphäre vollständig verschont geblieben. 
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Fig. 7. 
Proliferierte Glia aus grossen amöboiden, mittelgrossen und kleinen Zellen 
im Grosshirnmark unterhalb des Defekts. Karminfärbung, 


Durchmustern wir jetzt die Frontalschnittserie, um speziell die feinere Struk- 
tur der Gliawucherung festzustellen. In den Ebenen des mittleren Drit- 
tels des Defektes findet sich um die nekrotischen erweichten Partien eine derb 
gliöse Wucherungszone; diese geht peripher in eine Zone über, wo das Gliagewebe 
ödematös und gequollen ist, und dadurch treten hier die fibrillären Maschennetze 
deutlich in Erscheinung. In den Gliamaschen sieht man an einzelnen Stellen krüme- 
lige Massen, die, wie schon früher erwähnt wurde, als Abbau- und Zerfallstoffe 
angesprochen werden können. Die Vermutung ist naheliegend, dass die grösseren 
Degenerationsbezirke durch das Konfluieren der kleinen Zystchen und Resorption 
des Zerfallbreies entstanden sind. Die Entstehung der ersteren scheint allmählich 
vor sich gegangen zu sein und würde zeitlich verschieden auseinanderliegen, ent- 
sprechend dem verschiedenen Aussehen und dem Grad der Reaktionserscheinungen 
der Umgebung. Am auffallendsten ist das gehäufte Vorkommen von enorm ge- 
schwollenen Gliazellen in der Umgebung der Erweichungsherde, sowie in der ge- 
quollenen Zone (s. Fig. 6), die als gliogene Riesen- oder Monstrezellen an- 
zusprechen sind. Dieselben sind sehr gross, plasmareich, rund oder oval; am Über- 
gang in die Markkegel, wo die Nervenfasern nicht mehr so degeneriert sind, nehmen 
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sie eine mehr längliche (Gestalt an. Sie sind in Vergleich mit anderen Zellfonnen 
heller tingiert und lassen keine protoplasmatischen Fortsätze erkennen. Daneben 
sind auch Zellen mittlerer Grösse hier anzutreffen, einerseits runde, gut tingierte. 
von vorwiegend protoplasmatischem Charakter, die in der Nähe der nekrotischen 
Partien liegen und als amöboide Gliazellen (s. Fig. 7) zu betrachten sind; ander- 
seits solche, die sternförmig oder stachelig sind, vom Protoplasma Ausläufer nach 
verschiedenen Richtungen aussenden, sich intensiv färben. mehr an der Peripherie 
zu treffen sind und grosse Spinnenzellen oder Astrozyten darstellen. Vor 
allem in den erweichten Partien finden sich geschrumpfte, dunkel und ungleieh- 
mässig gefärbte Gliazellen, die, wie auch ihre ganze Umgebung, den Stempel des 
Unterganges tragen. Wenn auch das Vorherrschen von grösseren Gliazellenformen 
besonders bemerkenswert ist, finden sich doch auch hier kleinere, apolare, wenig 
Protcplasma enthaltende und mehr scharfe Uingrenzung aufweisende Gliazellen. 
Hand ın Hand mit der Vermehrung der protoplasmatischen Glia geht eine Ver- 
mehrung der faserigen Glia einher. Die gequollene Zone, in der sich die Gliawuche- 
rung befindet, geht allmählich in das normale Gewebe über. 

Gehen wir zur Betrachtung von Schnitten aus den Ebenen des hin- 
teren Drittels des Defektes über (s. Fig. 2), so merken wir im Vergleich mit 
den bisher beschriebenen Ebenen eine bedeutende Zunahme der gequollenen Zone; 
dann überwiegen viel mehr, als es in den mehr frontalen Schnitten der Fall war 
die kleinen und mittelgrossen Zellelemente, wobei aber alle Übergänge zu den Monstre- 
zellen vorhanden sind. Auch die Monstrezellen hier, wie in den mehr frontalen 
Schnitten, zeigen hie und da Vakuolisierung und ungleichmëssige Färbung. Im 
allgemeinen sind die kleineren Exemplare dunkel gefërbt mit gut gezeichneter Mem- 
bran, die grösseren heller und nicht so scharf umgrenzt. Betrachten wir speziell die 
Peripherie, so sehen wir, dass die gequollene, rarifizierte, durch gliöse Elemente 
durchsetzte Zone, anstatt allmählich in die norınale Gehirnsubstanz überzugehen, 
einer mehr kompakten gliösen Wucherung Platz macht. Dieses Gewebe erscheint 
in den medial-dorsalen und lateral-dorsalen Partien der Marksubstanz und nimmt 
okzipitalwärts an Ausdehnung zu, indem es allmählich basalwärts und auf grössere 
Strecken sich ausbreitet. Es ist aus reichlich vorhandenen Zellen und einer den 
Glinfasern entsprechenden Zwischensubstanz zusammengesetzt. Die Zellen zeigen 
im Aussehen eine bunte Mannigfaltigkeit. Die mittelgrossen, rundlich-ovalen und 
sternförmigen Elemente überwiegen; die letzteren stellen die sogenannten Spinnen- 
zellen oder Astrozyten dar. Daneben finden sich reichlich atypische Formen: mehr 
langgestreckte, oft völlig unregelimässige Gebilde, deren Form und Abgrenzung 
oft nur schwer erkennbar ist, deren Grösse und Intensität der Färbung verschieden 
ist. Zwischen diesen Zellen ist eine überall gut erkennbare, faserige Zwischensubstanz 
vorhanden. Das quantitative Verhältnis zwischen den Zellen und der Interzellular- 
substanz ist nicht überall das gleiche; ın einzelnen Partien herrscht die Zellbildung 
vor, in anderen tritt sie gegenüber der Interzellularsubstanz stark zurück. Es ist 
eine starke Gefässneubildung, aber keine Gefässwandveränderungen festzustellen; 
es Ist. hier wenig von Quellung des Gewebes zu merken. Die Rarifizierung des 
Cewebes, das état criblé, ist hier nieht mehr oder sehr unbedeutend vorhanden: 
aber es gibt nirgends eine scharfe Trennung vom tat eribl&e, sondern im Gegenteil, 
die verschiedenen Bilder mischen sich vielerorts innig und gehen allmählich inein- 
ander über. Die kompakte gliöse Wucherung verbreitet sich, greift hie und da in 
die Markkegel hinein, infiltriert die weisse Substanz in vielerorts deutlich erkenn- 
baren breiten Zügen, an anderen Orten in Form mehr diffuser Zellanhäufungen. 
Je mehr okzipitalwärts, desto mehr tritt die Rarifizierung zurück und macht der 
kompakten Wucherung Platz. Es ist ein Gewebe, das durch sein färberisches Ver- 
halten, seinen strukturellen Aufbau, durch Überwiegen der proliferativen Kompo- 
nente, nicht mehr als rein reaktiv zu betrachten ist, sondern geradezu einen ge- 
schwulstartigen Charakter trägt und sich dureh nichts wesentliches von einer eigent- 
lichen diffusen Gliombildung unterscheidet. Diese Auffassung erscheint um so mehr 
plausibel, als die Gliawucherung nicht in ihrer Ausdehnung an den primären Tumor 
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hält, sondern eine gewisse Selbständigkeit erreicht, indem sie ihre grösste Ausdeh- 
nung in Ebenen, die kaudal von dem durch den Tumor gesetzten Defekt liegen, 
erreicht. In den Ebenen, wo der Ependymfortsatz des Vorderhornes und das Vorder- 
horn in die Schnittfläche fallen, sieht man subependymäre Zellinfiltrate, sowie eine 
starke G!iawucherung in der weiteren Umgebung derselben, wobei die kleinzelligen, 
rundkörnigen Elemente überwiegen. Vom Protoplasma der Zellen ist sehr wenig 
zu sehen; nur in einzelnen von diesen ist eine grössere protoplasmatische Umgren- 
zung sichtbar. Die Mehrzahl der Elemente stellen nur Kerne dar, die innerhalb einer 
dichten faserigen Grundsubstanz liegen, wobei die Kerngrösse nur in geringen 
Grenzen schwankt. Die kleinzellige, um den Ventrikel gelegene Gliosis geht all- 
mählich in die rarifizierte, von den protoplasmatischen Elementen durchsetzte Zone 
über. Je mehr okzipitalwärts, desto mehr dehnt sich die reaktive Zone aus; in den 
Gebieten kaudal vom Defekt, in den hinteren Partien der Frontalwindungen (s. 
Fig. 2 und 3), in der vorderen Zentralwindung erreichen sie ihre grösste Ausdehnung. 
Die Zellenmannigfaltigkeit ist stark ausgesprochen: im Zentrum sind Monstre- 
zellen oder @Gitterzellen zu sehen; im allgemeinen ist eine verhältnismässig 
bedeutende Verminderung der Zahl der Riesenelemente zu konstatieren. Die mittel- 
grossen Elemente sind am stärksten vertreten, viele zeigen eine Loslösung aus dem 
protoplasmatischen Gliaverband und erscheinen als grosse, runde Elemente in der 
Nähe der erweichten Partien; sie gehören der sogenannten, schon früher erwähnten 
amöboiden Glia an. Auch sind viele mittelgrosse Astrozyten vorhanden. Im 
allgemeinen überwiegen an der Peripherie die kleinzelligen Elemente. In den hin- 
teren Partien der vorderen Zentralwindung nimmt nıkroskopisch die Gliawucherung 
an Intensität und Dichtigkeit ab. Und dort, wo die Fissura interparietalis in die 
Schnittfläche fällt (s. Fig. 5), ist die typische geschwulstartige Proliferation nicht 
mehr zu konstatieren. Es sind hier weder die atypische Wucherung noch die Zellen- 
mannigfaltigkeit vorhanden; auch sind die grossen Elemente nicht mehr zu finden. 

Beachtenswert ist noch die Glandula pinealis, soweit sie erhalten ist. Es 
ist hier zu einer massenhaften Hirnsandbildung gekommen: man sieht homogen 
hyaline und Kalk enthaltende Konkremente, dazwischen gewuchertes Bindegewebe. 
Die für die Zirbeldrüse typischen, aus epitheloiden Elementen bestehenden Alvcolen 
ohne Drüsenlumina sind nicht zu finden. Die Zirbeldrüse gleicht einer psaınınom- 
ähnlichen Bildung. Diese Veränderung kann nicht mehr als Zeichen einer physio- 
logischen Involution gelten, sondern gehört bereits ins Gebiet der Pathologie; sind 
doch nach Aschoff intakte Pinealzellen stets, wenn auch in individuell schwankender 
Menge, bis ins höchste Alter nachweisbar. 

Die Plexus chorioidei und die Hypophysis waren leider nicht erhalten. 


Besonders beachtenswert ist in unserem Falle die Tatsache, dass die Glia- 
wucherung, die als Reaktion auf den Duraltumor aufzufassen ist, allınählich Formen 
annimmt, denen man die Merkmale einer Geschwulstbildung kaum absprechen kann. 
In der Literatur ist mir nur ein ähnlicher Fall bekannt, und ich möchte unseren 
Fall in Analogie zu diesem von Merzbacher beschriebenen Fall von reaktivem Gliom 
setzen. Im Falle von Serzbacher wird ein von der Pia ausgehender Dräier" 
Tumor — ein Sarkom — dort, wo er in das Hemisphärenimark eingedrungen ist, 
von einem anders gearteten „sekundären Tumor — einem Gliom — eingehüllt. 
Dieser umhüllende "Tumor geht in die angrenzende Gehirnsubstanz teils ohne scharfe 
Grenze über. Die Grenze zwischen primärem und sekundärem Tumor ist sehr 
verschieden geartet: bald ist sie scharf, bald unbestimmbar. Es Ist ein bestimmter 
Parallelismus zwischen Wachstum des Sarkoins und der Gliawucherung unverkenn- 
bar: dort, wo der sarkcmatöse Prozess lediglich auf die Pia sich beschränkt, ist die 
Gliareaktion eine relativ schwache wo hingegen die sarkomatösen Infiltrationen 
massig und wohl älteren Datums sind, ist die Gliabildung stärker. Merzbacher meint, 
dass es sich hier um zwei Tumorarten, die auch genetisch verschieden sein müssen, 
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handelt, und fasst das Glion als Reaktionserscheinung auf das Sarkom auf. Diese 
Betrachtungen gelten auch für unseren Fall. Zwar hat das reaktive Gliom wenig 
Anhänger gefunden; Stumpf und Landau haben sich in ihrer Kritik ablelınend 
g äussert. Aber auch unser Fall spricht für die Richtigkeit der Auffassung Merz- 
bacher’s: auch hier muss man die Gliombildung als sekundäres Produkt, 
als eine Reaktionserscheinung auf den primären Duraltumor auf- 
fassen. Und offenbar gibt es zwischen der reaktiven Gliawucherung 
und der geschwulstartigen diffusen Gliombildung Übergänge, die 
eine scharfe Unterscheidung zwischen beiden Prozessen unmöglich 
machen. Man hat vielfach auf eine Reihe von Unterschieden zwischen der ge- 
schwulstartigen (Gliom oder Gliomatose) und der reaktiven, nicht geschwulstartigen 
Gliawucherung (Hyperplastisches Gliagewebe, Sklerose bzw. Gliose) hingewiesen, 
Schmaus gibt folgendes Kriterium zur Unterscheidung primärer Gliawucherung 
von sekundärer: ‚Bei Sklerosen, welche sich sekundär nach Zugrundegehen von 
Nervenfasern entwickeln, zeigen die geschwundenen Nervenfasern sich durch ent- 
sprechend verlaufende Züge von Gliafasern ersetzt, während dagegen bei primären 
Gliawucherungen die Fasern ganz regellos angeordnet sind und keineswegs in ihrer 
Verlauf noch die Richtung der früheren Nervenbündel anzeigen.“ Die Meinung 
‘von Schmaus wurde auch bestritten; sollte aber dieses Kriterium richtig sein, so 
würde es in unseren Fall eher für den Tumorcharakter der Gliawucherung sprechen. 
Als charakteristisch für die nicht geschwulstartige Gliawucherung hält Stroebe die 
grosse Ähnlichkeit der Elemente mit denen des normalen Gliagewebes; eine solche 
Wucherung würde danach ein viel einfacheres Bild geben und nicht die Mannig- 
faltigkeit in der Zellverteilung und den Zellformen produzieren, wie wir sie in unserem 
Falle finden und die erheblich von denjenigen der normalen Glia abweichen. Vor 
allem aber ist das Vorhandensein von Bezirken mit ausgeprägtem Tumorcharakter 
für die Auffassung der vorliegenden Gliawucherung entscheidend. Was für die 
„Gliose‘ im Gegensatz zum Gliom nach Bonome typisch ist, ist das Fehlen von 
Geschwulsteigenschaften, das Fehlen von Volumenzunahme, eine Zellarmut und 
Faserreichtum. Weigert, Lenhossék und Storch selien in einer übermässigen Pro- 
duktion von Gliafasern ein entscheidendes Merkmal der ‚Gliose‘‘. Dagegen sollen 
eine mannigfache Varietät der histologischen Bilder nach Stroebe, Volumenzunahme 
und Zellreichtum nach Bonome, Neigung zur Zystenbildung und Auftreten von 
grossen Zellen nach Rossolimo als charakteristische Eigenschaften des Glioms gelten. 
Alle diese Unterscheidungsmerkmale mögen wohl in ausgesprochenen Fällen zu- 
treffen und genügen; hier aber liegt ein Übergangsfall vor. Ob das von Brosch, 
Fabian und Klebs für die allgemeine Pathologie aufgestellte Postulat, dass Hyper- 
plasie und Geschwulstbildung nur als graduell, nicht als prinzipiell verschiedene 
Prozesse aufzufassen sind, eine allgemeine Geltung hat, mag dahingestellt bleiben; 
von der überwiegenden Majorität der Pathologen wird es überhaupt abgelehnt. 
Nun scheinen aber in der Gehirnpathologie doch Fülle vorzukommen, die eine 
Mischung von reaktiv hyperplastischen und geschwulstartigen Merkmalen auf- 
weisen. Angesichts der grossen Wucherungsföhigkeit, welche die Gliazellen bei vielen 
pathologischen Prozessen aufweisen, scheint diese Anschauung berechtigt, ist doch 
auch die Atypie, welche gerade dem Geschwulstwachstum seinen eigenartigen Cha- 
rakter verleiht, oft auch bei einfach reaktiven Gliawucherungen anzutreffen. So 
kann die Entscheidung darüber, wo die Regeneration aufhört und die Geschwulst- 
bildung beginnt, was hyperplastisch ist und was blastomatös, was reaktiv und 
was proliferativ ist, gerade bei den Glawucherungen besonders schwierig sein. Die 
mannigfaltigen Aufgaben, die, wie aus allen neuen Arbeiten hervorgeht, die Glia 
zu erfüllen hat. sind dabei wahrscheinlich massgebend:; vielleicht liegt in den oben 
erwähnten Tatsachen der Schlüssel zur Erklärung der Pathogenese der diffusen 
Gliombildungen überhaupt verborgen. Allerdings dürfte wohl gerade für die dif- 
fusen Gliome die Cohrheim-Ribber!sche Theorie sich als am wenigsten zutreffend 
erweisen. Wenn wir annehmen, dass Geschwülste aus embryonal verlagerten Keimen 
(Cohnkeim) oder überhaupt aus versprengten Gewebsteilen, sei die Verlagerung 
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embryonal oder postembryonal erfolgt (Ribbert), entstehen, so müssen wir auch 
annehmen, dass zwischen den einzelnen Tumorelementen und den Zellen der Um- 
gebung kein Übergang stattfindet. Die Cohnheim-Ribbert'sche Theorie hat wohl 
ihre Geltung für eine grosse Reihe von Geschwülsten, so für diejenigen, die von 
ihren Trägern mit auf die Welt gebracht werden (Fibrome, Myxome, Lipome, Chon- 
drome, Angiome, Rhabdomyome usw.), für die ganze Reihe der sogenannten hetero- 
topen Geschwülste, für die komplizierten Mischgeschwülste, die grösstenteils und 
mit guten Gründen auf versprengte, ausgeschaltete oder unverbraucht gebliebene 
Keime aus den verschiedensten Entwickelungsstadien des Körpers zurückgeführt 
werden können, Nun zeigen aber gerade die diffusen Gliome alle Über- 
gänge zwischen den Tumorelementen und den normalen Zellen der 
Umgebung, so dass die Vermutung nahe liegt, dass solche Tumoren aus normalem 
Gewebe hervorgehen können. Viele Meinungsverschiedenheiten hat das Vorkommen 
der sogenannten ‚‚epithelähnlichen‘ Zellen bei verschiedenen Gliawucherungen her- 
vorgerufen. Stroebe konnte den Befund von zystischen, mit zylindrischem Flimmer- 
epithel ausgekleideten Hohlräumen in Gliomen des Gehirns erheben, und deutete sie 
als ausgestülpte und abgeschnürte Teile des Zentralkanals bzw. des Ventrikelepen- 
dyms. Die Befunde von Stroebe wurden von zahlreichen anderen Autoren bestätigt 
und von den meisten als Keimverlagerung gedeutet. Ribbert war einer von den 
letzten, der selbst zwei Fölle von Gliom mit epithelialen Formationen mitgeteilt 
und sie als Stütze seiner Theorie gedeutet hat. Buchholz hat als erster die Ansicht 
vertreten, dass die wuchernden Gliazellen auch wieder Formen annehmen können, 
durch die sie den Epithelzellen ähnlich werden, und zwar besonders dort, wo sie, 
wie bei Zysten, Wandbekleidungen bilden. Diese Ansicht finden wir dann bei 
Saxer, Storch, Bonome, Marburg und anderen. Die kubischen und zylindrischen 
Elemente können nach diesen Autoren kaum als Abkömmlinge des Ependyms 
betrachtet werden. Sarer hält sich für ‚keineswegs berechtigt, als Ursache für die 
Geschwülste eine einfache Verlagerung oder abnorme Persistenz von Zellenmaterial 
im Sinne von Cohnheim anzunehmen“ und glaubt die epithelialen Bildungen in 
Gliomen durch die der Glia als einem ektodermalen Gewebe innewohnende Fähig- 
keit, solche Formationen zu bilden, erklären zu können. Boncme meint, die Epithel- 
zellen in Gliomen seien nicht immer durch Fehler erster Bildung verlagerte Neuro- 
epithelsprossen, sondern ‚‚embryonale Zellen, welche die Föhigkeit zu wandern 
haben und einen der wichtigsten Entwicklungsplätze für Gliome bilden“. Auch 
Landau hat epithelähnliche Zellen in seinem Falle gesehen, aber bei ihnen Fort- 
sätze feststellen können, so dass er glaubt, dass sie dadurch von den in anderen 
Gliomen beschriebenen epithelialen Gebilden zu unterscheiden sind. Nun sind aber 
die „epithelähnlichen Zellen mit Fortsötzen‘‘, wie sie Landau beschrieben hat, ein 
relativ höufiger Befund in Gliomen. So hat ebenso Stumpf bei den von ihm beschrie- 
benen epithelialen Gebilden, z. B. in den Gliomzystenwänden, Fortsätze nachgewiesen 
und auch Heinrich hat diese Gebilde gesehen. Stumpf ist der Ansicht, dass sich das 
Aussehen dieser Zellen aus der synzytialen Natur des Protoplasmas erklärt und 
dass, wenn die kubischen Kerne in einer Ebene getroffen sind, das Protoplasma 
leicht als Epithelmembran erscheinen kann. 

Heinrich lässt für einen Teil der soeben mitgeteilten Befunde die Möglich- 
keit einer mangelhaften morphologischen Differenzierung zu, was aber nicht 
mit einer kongenitalen Fehldifferenzierung des Bezirkes identisch sein soll und 
nicht als ‚ein Symptom der ausgesprochensten Missbildung in den kompak- 
testen Teilen der Geschwulst‘‘, wie es Landua meint, gelten darf. Nach Landau 
wäre noch eine weitere Erklärung und Annahme zu erwägen, dass nämlich die 
epithelähnlichen Zellen nur als am weitesten vom normalen gliösen Zelltypus 
entfernte Elemente aufzufassen sind; die wuchernden Zellen teilen und vermehren 
sich, und so können im mikroskopischen Präparat Bilder festgehalten werden, die 
wir sonst nicht zu Gesicht bekomunen, nämlich die der ganz jungen, relativ fortsatz- 
armen und dabei ziemlich grossen ‚‚epithelähnlichen‘ Zellen; ihr Auftreten am 
Orte stärkerer Wucherung ist nicht als Ausgangspunkt des Tumorwachstums, sondern 
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als Folge und Symptom desselben anzusehen. Nun wurden ähnliche Zellen von 
Borst, Nissl, Alzheimer, Eisath, Miyake bei verschiedenen sekundären Prozessen 
gefunden. Damit verlieren diese Zellen ihre Bedeutung als Erklärung der Ent- 
wicklung des Glioms aus versprengten Keimen. Auch ihr Vorkommen als Innen- 
auskleidung von zystischen Hohlräumen kann nicht nur als der vielfach angenom- 
mene Beweis für den Zusammenhang mit dem Ependym gelten; Buchholz erklärt 
es durch den Innendruck der Höhle. Und sollte die Behauptung von Landau richtig 
sein, dass man ‚tatsächlich in keinem der publizierten Fälle von diffusem Gliom 
auch nur eine Erwähnung findet, dass solche epitheliale Zellen oder mit Epithel 
ausgekleidete Hohlräume daselbst gefunden werden, während sie doch sonst nicht 
gerade zu den seltensten Befunden bei Gliomen gehören“, so würde das ebenso für 
die Entstehung der zirkumskripten Gliome aus kongenitaler Anlage, wie für die 
ganz andersartige Pathogenese der diffusen sprechen und als weiterer Beweis der 
Notwendigkeit, das diffuse Gliom vom zirkumskripten abzutrennen, gelten. Der 
einzigartige Bau der diffusen Gliome hat schon oft Veranlassung gegeben, für sie 
einen ganz besonderen Wachstumsmodus anzunehmen. 
(Schluss folgt im nächsten Heft.) 


9. Sitzungsberichte. — Comptes-rendus des séances. 


a) XX. Versammlung der Schweiz. Neurol. Gesellschaft 
in Luzern am 12. und 13. November 1921. 


XX° assemblée de la Société Suisse de Neurologie 
à Lucerne les 12 et 13 Novembre 1921. 
(Fortsetzung und Schluss aus Heft X, 1.) 


Il. Sitzung, den 13. November, 9 Uhr 


in der Kantonsschule. 


6. Prof. E. Long, Genève : 
La cinématographie et la photographie en couleurs dans l'enseignement 
neurologique (démonstrations avec projections). 


Les questions pratiques étant admises dans nos réunions Je soumets à votre 
examen deux procédés techniques: la cinématographie et la photographie auto- 
chrome qui, sans les circonstances économiques actuellement si défavorables 
auraient un large emploi dans les démonstrations et les recherches scientifiques. 

La cinématographie médicale n’est pas chose nouvelle; peu après l’apparition de 
cette invention, déjà vieille de 25 ans, plusieurs de nos confrères, chirurgiens ou méde- 
cins, en ont fait l'essai. Pour ns citer que quelques exemples en neurologie, Marinesco 
a étudié par ce procédé la démarche des ataxiques, des hémiplégiques et des para- 
plégiques (1899—1901); Aloysio de Castro les mouvements athétosiques; Saniton 
au Congrès de Nantes (1909) fit suivre son rapport sur les Chorées chroniques d’une 
projection cinématographique, etc. 11 est à peine nécessaire de rappeler d'autre 
part tous les films si intéressants recueillis par les naturalistes (zoologie terrestre et 
aquatiqué, physiologie animale etc.) et les remarquables applications à la bactériologie 
faites par le Dr. Comandon (de Paris) qui a ingénieusement combiné l’ultramicroscope 
et le cinématographe. 

Le Dr. Comandon a d'ailleurs des droits plus directs à notre reconnaissance. 
Mettant à la disposition du corps médical son laboratoire de Vincennes, il a constitué 
une collection cinématographique médico-chirurgicale. Four la neurologie elle 
comporte déjà plus de 50 films venant de divers services et en particulier de l'Hospice 
de Bicêtre. Ceux d'entre vous qui assistaient au Congrès de Luxembourg, en Août 
dernier, y ont vu les films du Dr. André-Thomas sur la pathologie cérébelleuse et 
sur la physiologie du sympathique, le réflexe pilomoteur notamment; J'y al moi- 
même montré divers cas: maladie de Thomsen, atrophie Charcot-Marie, paralysie 
pseudobulbaire et syndrome pallidal, athetose, achondroplasie. 

Ici de cette méme collection je vous présente d’autres exemplaires: nevrite 
interstitielle hypertrophique de Déjerine et Sottas, atrophie myopathique pro- 
gressive et ses variantes cliniques, la démarche dans la maladie de Little, la dysmétrie 
motrice dans la sclérose en plaques. Ces documents répondent à deux buts princi- 
paux: la démonstration des espèces rares et l'étude des mouvements pathologiques; 
sur le premier point il ne saurait y avoir aucun doute: en dehors des grands centres 
hospitaliers, comme Bicêtre, la Salpètrière, les hôpitaux de Londres, Berlin ou 
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Vienne, alimentés par de grosses agglomérations urbaines, on se trouve dans l'em- 
barras pour montrer aux étudiants certains cas typiques, importants malgré leur 
rareté. Le cinématographe permet de s’y reporter à tout instant comme à une 
monographie animée. 

A ce propos on ne saurait trop insister sur l'importance de l'appareil utilisé 
pour la projection. Dans les cours de démonstrations, à plus forte raison pour les 
recherches expérimentales, on ne saurait admettre que la bande défile automatique- 
ment à grande vitesse, comme dans les cinémas populaires, il est de toute nécessité 
de pouvoir varier l'allure, la ralentir pour décomposer les mouvements et même 
faire des arrêts sur certaines poses particulièrement intéressantes. Des appareils 
répondant à ces exigences existent depuis longtemps, car on en a construit pour 
l'enseignement primaire et secondaire (celui qui nous a été aimablement prété 
pour cette séance a servi la veille à des projections d'histoire naturelle); leur usage 
est sans danger et ne nécéssite pas d'installation spéciale; d'ailleurs bientôt l'in- 
dustrie ne fournira plus que des films inexplosibles. Il ne semble donc pas exagéré 
de dire que le cinématographe est devenu un instrument de maniement facile, in- 
dispensable en neurologie pour les démonstrations cliniques et les études de physio- 
logie pathologique. 

L'appareil dont nous disposons comportant en outre un dispositif pour la 
projection fixe, nous passons aussitôt à un autre sujet: l'utilisation de la photo- 
graphie en couleurs. Tous ceux d'entre vous qui ont fait des projections microscopi- 
ques savent que même avec les appareils des meilleures marques la mise au point 
est plus délicate à partir des grossissements moyens et la condensation des rayons 
lumineux dangereuse pour les préparations histologiques surchauffées et parfois 
détérioriés définitivement. C’est pour cela que nombre d'anatomo-pathologistes 
ont créé des collections de microphotographies autochroines, montrant les lésions 
les plus typiques; il est alors facile de projeter les diapositifs avec un appareil or- 
dinaire. Voici par exemple venant à la suite des démonstrations cinématographiques 
des clichés montrant les lesions de la névrite interstitielle hypertrophique, de la 
myopathie atrophique, de la sclérose en plaques, avec des grossissements micro- 
scopiques, allant de 100 à 400 diamètres et. augmentés encore par la projection sur 
l’ecran. 

Les avantages de la photographie en couleurs sont si évidents que j'ai vu les Dre. 
Roussy et Lhermitte faire des cours d'anatomie pathologique en projetant des clichés 
autochromes reproduisant macroscopiquement les pièces anatomiques, ce qui évite 
Ja manipulation des bocaux par les étudiants et raccourcit le temps consacré aux 
démonstrations. Je vous montre comine exemple des lésions cérébrales (hémo 
rrhagie ventriculaire, ete.) dont la photographie peut être faite indifféremment sur 
une pièce fraiche ou sur un fragment conservé dans le liquide de Kayserling. 

(Autoréféré.) 


Diskussion: 

Prof. Bing regt die Umwandlung der Long schen Sammmlung neurologischer 
Lehrfilins und Diapositive in eine schweiz. Zentralstelle für neurologisches 
kinemato- und ikonographisches Lehrmaterial an. Er schlögt vor, Herm 
Long mit der Konstituierung eines Komitees zu beauftragen, das der Gesellschaft 
den Entwurf zu einer solchen Einrichtung vorzulegen hätte. Die Gesellschaft 
stimmt diesen Vorschlag bei. Prof. Long erklärt Annahme des Mandats. 

(Autoreferat.) 


7. Prof. C. v. Monakow, Zürich: 
Referat: Allgemeine Betrachtungen über die nicht-eitrige Encephalitis ; 
Morphologie und Pathogenese (mit Projektionen). 


(Erschienen in extenso in Heft X, 1 dieses Archivs). 
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i 8. Dr. G. Hirako, Zürich : 
Über Myelinisation in der Grosshirnrinde (mit Projektionen). 


Meynert, Flechsig, Vogt u. a. beschäftigten sich hauptsächlich mit der Myelini- 
sation des Markkörpers, um der topischen und physiologischen Lokalisation im Gross- 
hirn näher zu treten. Der Vortragende hat aber für denselben Zweck die Rinde selbst 
behandelt, weil die Funktionen des Gehirns selbstverständlich mehr den Rinden- 
elementen als dem Mark zukommen; er hat sich sogar hauptsächlich mit den 
Tangentialfasern beschäftigt, weil sie am oberflächlichsten liegen und am günstig- 
sten für die Projektion anf die Hirnoberfläche sind. 

Nach seinen Befunden finden sich die ersten Ansätze myelinisierter Tangential- 
fasern im Lobul. paracentralis, Gyruscentralis anterior und im Rhinenzephalon u. z.T. 
im Hippocampus, Uncus, Limen insulae, Polus insulae und Regio parolfactoria. Diese 
bilden sozusagen den Primordialherd der myelinisierten Tangentialfasern. 

Merkwürdigerweise treten die markhaltigen Tangentialfasern im Gyrus centralis 
posterior sehr spät auf. Selbst in der Broca’schen Windung erfolgt die Myelinisation 
der Tangentialfasern früher als in letzterer, was von den Angaben von Flechsig sehr 
abweicht; und sogar im Polus insulae, welcher nach Flechsig zur spätmyelini- 
sierenden Zone (ein Assoziationszentrum: Feld 40 in seiner Hirnkarte) gehört, 
finden sich myelinisierte Tangentialfasern schon in einem frühen Stadium, eventuell 
fast gleichzeitig mit dem Hippocampus usw. Man darf vielleicht annehmen, dass 
der Polus insulae, wenigstens seine untere Fläche, den Gyrus olfactorius lateralis 
der embryonalen Zeit und der niederen Tiere andeutet. 

Es wird dann noch kurz die chronogene Entwicklung des Kaes- Bechterew'schen 
und Baillarger'schen bzw. Vicq d’Azyr’schen Streifens in der Area striata berührt. 

Was die Genese der markhaltigen Tangentialfasern anbelangt, so wird vor- 
sichtig angetönt, dass drei Faktoren, und zwar lokale Reize (Überernährung durch 
abnorme Vaskularisation usw.), phylogenetische Momente und funktonelle Be- 
dürfnisse eine Rolle spielen. Als Folger, von Überernährung hat Vortragender einige 
zirkumskripte abnorme Myelinisationen, die mit Pia und feinen Gefässen in innigem 
Zusammenhang stehen, angesehen. Er hat weiter bemerkt, dass die Tangential- 
fasern bei Hund, Katze usw., und sogar bei Mikrozephalen stärker als beim normalen 
Menschen auftreten. Iın sogenannten Archipallium des menschlichen Gehirns 
finden sich im allgemeinen mehr Tangentialfasern als im Neopallium. Aber im Gyrus 
centralis anterior usw., die zum Neopallium gehören, myelinisieren sich die Tangen- 
tialfasern am frühesten; und wenn dies der Fall ist, kann man nicht ohne weiteres 
annehmen, dass die Tangentialfasern immer phylogenetisch alte Gebilde sind. 

Die Untersuchungsergebnisse des Vertragenden machen die ganze Frage noch 
weit komplizierter, indem sie lehren, dass die Myelinisation der Tangentialfasern 
ihren eigenen Weg geht und von den myelogenetischen Zonen im Grosshirnmark 
nicht streng abhängig ist. Eine interessante Erscheinung dürfte aber den meisten 
Myelinisationsgebieten gemeinsam sein, eine Erscheinung, die auch ein gewisses 
Licht auf die chrönogene Lokalisation (von v. Monakow) wirft, dass nämlich im 
(Grossbirn durchwegs zunächst an ganz distinkten Stellen da und dort kleine mye- 
linisierte Inselchen auftreten, von denen aus der Myelinisationsprozess exzentrisch 
zu benachbarten Inselchen weiter schreitet, bis sie sich schliesslich alle vereinigen. 
Dieser Zeitpunkt fällt nach dem Befund des Vortragenden ins vierte Lebensjahr. 

(Autcreferat.) 
Diskussion: 

Prof. v. Monakow weist auf die Bedeutung der Untersuchungsergebnisse Hirako’s 
hin, auch mit Bezug auf die Myelinisationsfrage überhaupt. Es ergibt sich aus seinen 
Mitteilungen, dass die Myelinisation der Tangentialfasern, die wesentlich später als 
diejenige der myelogenetischen Markzonen im Grosshirn einsetzt, ihre Sonderheiten 
hat und ihre eigenen Wege geht. Wichtig ist, dass manche zu Flechsig’s Terminal- 
zonen gehörenden Felder relativ früh mit Tangentialfasern ausgestattet werden. 
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Auch die Abhängigkeit der Myelinisation von der Vaskularisation ist ein interessantes 
Ergebnis der Hirako’schen Studien. Mit Bezug auf die physiologische Bedeutung 
der Tangentialfasern m’chte sich auch Redner der Auffassung zuneigen, dass 
jene eine anatomische Grundlage für verwickeltere senso-motorische Leistunger. und 
Innervationen bilden und im Sinne der Ekphorie (Praxie und Gnosie) in Anspruch 
nommen werden, nicht aber für höhere seelische Leistungen. (Autoreferat.) 


9. Dr. L. Schwartz: Basel : 
Grundlagen zur Technik der dermographischen Untersuchungsmethode. 


Im Verlaufe der bis jetzt ausgeführten dermographischen Untersuchungen 
(vgl. dieses Archiv Bd. I, S. 250, Bd. V, S. 154, Bd. VI, S. 171) hat sich immer mehr 
das Bedürfnis geltend gemacht, über die Wirkungsweise des angewandten mechani- 
schen Reizes besser orientiert zu sein; es erschien sodann auch zweckmässig. einmal 
festzustellen, mit welchem Grade von Exaktheit man bei der nunmehr ausgearbeiteten 
Methode rechnen dürfe. Die Ergebnisse der Coffein- und Lindenblütenteeunter- 
suchungen, sowie besonders die jüngst ausgeführten Experimente zeigen, dass es 
wohl möglich ist, Serien gleichmässiger Dermographia peripherica-Reaktionen zu 
erhalten, auf welche die Einwirkung bestimmter Faktoren studiert werden kann, 
dass man dabei aber immerhin mit gewissen geringen Abweichungen rechnen müsse. 
Deshalb ist es erforderlich, dass der einwirkende Faktor Veränderungen hervor- 
ruft, die deutlich ausserhalb der Fehlergrenzen liegen. 

Das Ziel der eben abgeschlossenen Arbeiten war, diese Fehlerquellen besser 
kennen zu lernen und die Grundlagen für optimale Versuchsbedingungen zu stu- 
dieren. Dazu gehören: 1. ein möglichst gleichartiger, genau dosierbarer Reiz; 
2. die Erzielung deutlicher, leicht zu registrierender Reaktionen; 3. die Verhütung 
störender Einwirkungen auf die Haut; 4. die Auswahl eines möglichst günstigen 
Terrains und 5. für den geübten Untersuchenden Konditionen, die eine volle Ent- 
faltung seiner Aufmerksumkeit erlauben. 

Ein möglichst gleichartiger, genau dosierbarer Hautreiz wird mit dem vom 
Autor Konstruierten Instrument, dem Ereuthometer I erzielt. Andere Apparate 
sind für den klinischen Gebrauch zu wenig handlich und ungenau. Der Frage des 
Reizansatzes wurde eine besondere Sorgfalt zugewendet; am besten bewährte 
sich ein knopfartiges, leicht konvexes, horizontal gestelltes Endstück. 

Damit und unter Beobachtung der nötigen Vorsichtsmassregeln liessen sich 
an symmetrischen Stellen der Brusthaut sehr gut übereinstimmmende Durchschnitts- 
werte erzielen, wobei, wie früher, die Latenzzeit zwischen Reiz und Auftreten der 
roten Reaktionen mit der Steppuhr, die Intensität mit Hilfe einer Farbenskala 
(Ereuthoskop) gemessen wurden. Ferner erhält man je nach dem angewandten 
Druck, der Reibung und der Einwirkungsdauer verschiedenartige Hautreaktionen: 


Latenzzeit Intensität Dauer 


Vergrössert. Druck . . 2 2 2 2 2.0. ea ee ob 
e Reibung a. a. e Së -- Cep Ss 
n Einwirkungsdauer ... —- + = 

4- bedeutet Zunahme. — Abnahme. 


Schliesslich wurde u. a. gezeigt. «lass für Serienuntersuchungen auch die Haut- 
partien über den Rippen und dem Sternum verwendet werden können und dass 
eine leichte Anspannung der Haut durch Vorwölben der Brust zweckmässig Ist. 

(Autoreferat.) 


10. Dr. F. Machon, Lausanne: 
Quelques remarques à propos du traitement de l'épilepsie. 


L'auteur communique les résultats peu encourageants qu’il a obtenus avec 
le traitement par les médicaments borës, préconisés à nouveau, après plus de trente 
ans d’oubli, par plusieurs experimentateurs français. 
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Une vingtaine de pensionnaires des Asiles de Lavigny, appartenant aux deux 
sexes, ont été soumis à ce traitement pendant huit mois consécutifs. Tous prenaient 
du bromure depuis des années et présentaient, malgré cela un nombre respectable 
de crises. Les résultats obtenus par M. M. ne l’engagent pas, sauf dans deux ou 
trois cas spéciaux, à continuer | expérience et concordent ainsi avec ceux obtenus 
par le Dr. Ulrich dans le grand asile d’épileptiques de Zurich. M. Machon fait re- 
marquer que les expérimentateurs français auxquels il a fait allusion, MM. Pierre 
Marie, Crouzon, Bouttier et Gardère, recommandent, dans certains cas de donner 
simultanément le tartrate borico-potassique (ou sodique) et le bromure. D’après 
lui, chez ces composés borés ce ne serait pas le bore qui agirait, mais ses seis de 
potasse ou de soude comme alcalins, en alcalinisant les humeurs du corps. 

Depuis plusieurs années, M. Machon ordonne dans beaucoup de cas d’affections 
nerveuses et surtout dans les cas où le diagnostic d'épilepsie est sujet à caution, une 
cure prolongée d’alcalin et cela chaque fois qu’il constate une hyperacidité de l'urine. 
La sédation ou la guérison des phénomènes nerveux qu'il obtient ainsi est surtout 
frappante lorsqu’en plus de l’hyperacidité l’analyse de l’urine révèle une quantités 
anormales d’acetone, d’acides gras volatils et d’ammoniaque, car dans ces cas il 
suffit d'augmenter la dose de l’alcalin et d’ordonner le régime de l'acétonémie du 
jeune âge, c’est-à-dire qu’il faut supprimer toutes les graisses, donner même au 
début du lait dégraissé, éviter les œufs et le chocolat. 

La qualité de l’alcalin n'est pas indifférente, le meilleur à employer parait être 
le citrate de soude, et cela confirmerait cliniquement certaine expérience bien connue, 
dans laquelle l’on arrive à sauver, en extremis la vie à un chien empoisonné par 
de l'acide chlorhydrique en lui injectant dans les veines une solution de carbonate 
de soude tandis que l'injection de carbonate de potasse ou de lithine ne produit 
aucun effet. M. Aachon conclut de ce qui précède qu’en alcalinisant le plasma sanguin 
l’on est à même d’en tirer certains bénéfices dans le traitement de certaines affections 
nerveuses. Dans les diverses «épilepsies», dit-il, il existe des lésions des centres ner- 
veux, reconnaissables ou non avec nos moyens actuels d'investigation, ces lésions 
constituent des sortes de zônes hypersensibles qui deviennent épileptogènes, c'est- 
à-dire capables de déclencher des crises comitiales, sous influence de poisons circu- 
lant dans l'organisme. En introduisant dans le sang certaines substances chimiques, 
l’on favorise ou empêche l’action de ces poisons sur les cellules d’où aggravation 
ou sédation des phénomènes nerveux. 

Alors qu'il s’agit d'une affection totalement différente de lépilepsie, dans cet 
ordre d'idées, M. Machon, ne peut s'empêcher de penser aux beaux travaux, publiés 
ces derniers temps sur la «tétanie» affection dans laquelle nous voyons le défaut de 
calcium, priver la cellule de ses moven de défense et faciliter ainsi l'action des pro- 
duits du métabolisme-la guanidine-dont la toxicité se manifeste par les phénomènes 
nerveux de la tétanie, 

Mr. Machon rappelle aussi que chez certains épileptiques, comme lont dé- 
montré, il y a déjà deux ans, MM. Pagniez et Lieutaud, aussitôt apres la belle dé- 
couverte de Widal, après l'addition d'un aliment d'ordre banal, pris simplement 
à un taux élevé, on peut observer de grosses modifications sanguines qui montrent 
le type de la crise hémoclasique et rappellent les phénomènes d'ordre anaphylactique 
alimentaire. Ce serait dans les heures qui suivent. l'apparition de cette crise hémo- 
clasique que survient le paroxisme comitial. C'est cette constatation qui a engagé 
certains expérimentateurs à traiter l'épilepsie par des injections intramusculaires 
de lait, et d'après M. Machon c'est dans cette direction que l'on doit maintenant 
faire des recherches. (Autoréfére.) 

Diskussion: 

Prof. Veraguth : Zum praktischen Teil des Vortrages des Herrn Kollegen Machon 

kann ich einen freilich nur recht kleinen, aber dafür erfreulichen Beitrag beisteuern. 


Ein junger Epileptiker, der sehr häufige schwere Anfälle hatte, liess sich unter sorg- 
fältigster Überwachung mit hohen Sedroboldosen nicht beeinflussen. Nachdem 
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er aber das Tartrate borico-potassique erhalten hatte, verminderten sich die An- 
fälle alsbald in Frequenz und Heftigkeit. Genaue Zahlen habe ich leider momentan 
nicht zur Verfügung; ich kann nur sagen, dass die Besserung eine frappante war. 
Bei Kranken, bei denen auch gewissenhaft durchgeführte Bromkur nichts nützt, 
werde ich das neue Mittel immner wieder probieren. 


` 11. Dr. Hans Brun, Luzern : 
Uber einige chirurgish-neurologishe Kontrollversuche. 


(Manuskript nicht eingegangen.) 


Diskussion: 

Prof. Veraguth: Der erste von Kollegen Brun gezeigte Fall dürfte wohl ein 
Unikum sein: diese Form der epileptischen Verblödung. die zu den schwersten ge- 
hörte, die ich je geschen habe, und diese gehäuften Attacken; dann nach einer 
Trepanation ohne Ventil sofortige und dauernde Besserung. Jedenfalls ist er einer 
der rätselhaftesten Fälle, die mir auf dem an Überraschungen ja nicht armen Gebiet 
der Epilepsie begegnet ist. 

Der zweite Fall hat ein besonderes diagnostisches und theoretisches Interesse. 
In ersterer Beziehung möchte ich, in Hinblick auf die gestrige Diskussion, zu meinen 
Mitteilungen betonen, dass die hier durch die Operation sicher festgestellte Meningitis 
serosa mit einer ganz gewaltigen Stauungspapille einherging, nach deren Feststellung 
auch keinen Augenblick zu zweifeln war an der Notwendigkeit einer sofortigen 
Druckentlastung. Bei der Operation hat der Finger des Chirurgen mit der unter dem 
rechten Zerebellarlappen liegenden Meningitis serosa das ganze Dach des vierten 
Ventrikels zerstört. Wir sahen direkt auf den Boden desselben. Dies ist wichtig 
mit Hinblick auf die Frage, ob durch eine solche Zerstörung nur das Foramen 
Magendi vergrössert worden ist, oder ob damit eine Kommunikation zwischen 
innerer und äusserer Liquorsäule geschaffen wurde, die, wie neue Theorien wollen. 
in der Norm nicht besteht. In letzterem Fall ist besonders hervorzuheben, dass 
der eheinalige Patient seit der Operation immer in jeder Beziehung sich einer tadel- 
losen Gesundheit und Leistungsfähigkeit erfreut hat. (Autoreferat.) 


12. Geschäftliches. 

In der Diskussion, ob jährlich eine oder zwei Sitzungen stattfinden sollen, 
wiederholen Prof. Hedinger und Prof. Staehelin die Gründe, die für eine einmalige 
Abhaltung der Versammlungen sprechen; ihnen schliesst sich Prof. Long an, der 
zugleich auch für eine Verschiekung der Referat-Thesen vor den Sitzungen eintritt. 
Prof. Veraguth konstatiert, dass in Anbetracht der zahlreichen jährlich angemeldeten 
Vorträge ein Bedürfnis für zwei Sitzungen wirklich besteht. Dr. Naville hebt her- 
vor, dass zwei Sitzungen pro Jahr die Verlegung derselben auch an die Peripherie 
des Landes erlauben, und dass den jüngeren Neurologen nicht genug Gelegenbeit 
geboten werden kann, sich bei den Älteren Rat zu holen. — In der Abstimmung 
wird der Antrag Hedinger abgelehnt. 

Als nächster Versanunlungsort für die Frühjahrssitzung wird Neuchàtel 
bezeichnet. Es sind dafür folgende Referate in Aussicht genommen: 1. Die neue 
pathogenetische Auffassung der Epilepsie; deren Prognose. 2. Neue Methoden 
der Epilepsie-Behandlung. Das erstere Referat wird Prof. Binswanger übernehmen, 
das letztere Dr. Demole. 

Neuaufnalnnen: Prof. O. Binswanger (Kreuzlingen), Dr. E. Blum (Zürich), 
Dr. O. Diem (Luzern), Prof. J. von Meyenburg (Lausanne), Dr. E. Naef (Luzern), 


Prof. S. Schönberg (Basel). 
Der Sekretär: Dr. L. Schwartz. 


b) Schweizerischer Verein für Psychiatrie 
Protokoll der 61. Versammlung in Bern 


Samstag den 26. November in der Frauenklinik und 
Sonntag den 27. November 1921 im Hotel Bernerhof. 


Präsident: Prof. Hans W. Maier. Aktuar: E. Sigg. 


Präsenzliste der Mitglieder: Bach, K. Binswanger, Bleuler, Borel, Char- 
bonnier, Christoffel, Demole, Elmiger, Fankhauser, Fiertz, O. Forel, Frey, Hinrich- 
sen, E. Jung, Kielholz, Kläsi, Knoll, Ladame, Lisibach, Machon, Maier, Mayor, 
Meier-Müller, Morel, Morgenthaler, H. Müller, v. Muralt, Mützenberg, Preisig, Reese, 
Repond, Ris, Rorschach, Schabelitz, Schiller, Siegenthaler, Sigg, v. Speyr, J. Staehe- 
lin, Steck, Stier, Ch. Strasser, V. Strasser, Voitachewski, Walther, Wannier, Weber, 
Wille. 

Gäste: Die Herren DDrs. Barbezat, Blum, Bally, Dubois, Eisenstaedt, Elsner, 
Furrer, Gangillet, Oberst Gehrig, Prof. Guggisberg, Oberfeldarzt Hauser, Isen- 
schmid, Kamenetzky, Kellerhals, La Nicca, Dr. jur. Meyer, Mirkowitsch, Müller, 
Prinzhorn, Sapas, Schaer, Schmidt, Prof. Schnyder, Dr. jur. Schorno, Schucany, 
Schultz, Schwarzenbach, Prof. Staehelin, Prof. Strasser, Widmer, Yakobs, Prof. 
Zangger. 


Der Vorsitzende begrüsst dieVersammlung und drückt besonders seine Freude 
darüber aus, dass sie auch von zahlreichen Gästen aus dem Gebiet unserer Nachbar- 
wissenschaften und aus dem Kreise der Berner Ärzte besucht ist. Er hält es für be- 
sonders wichtig, dass gerade bei dem jetzigen Stand der Psychiatrie der Kontakt mit 
anderen Disziplinen und mit der Praxis ein lebhafter werde. Der Anstaltspsychiater 
hat mehr und mehr durch die zunehmende Zahl der Begutachtungen, die konsulta- 
tive und poliklinische Tätigkeit Gelegenheit, ins Leben hinauszukommen. Vorallem 
zeigt sich in der Zahl unserer Mitglieder, die in der freien Praxis stehen, dass die 
Psychiatrie extra muros von Jahr zu Jahr an Bedeutung zunimmt zum Vorteil 
unserer Wissenschaft und der Kranken. Er hofft, dass diese Bewegung anhalte 
und dass insbesondere unsere wissenschaftlichen Herbstsitzungen dazu dienen, den 
Kontakt immer enger zu gestalten. 

Der Vorsitzende gedenkt in warmen Worten des seit der letzten Versammlung 
erfolgten Hinschiedes unseres Ehrenmitgliedes, Prof. Ernest Dupre in Paris, durch 
den wir und unsere ganze Wissenschaft einen schweren Verlust erlitten. Die Ver- 
sammlung erhebt sich zu seinem Andenken. 


Dr. Ladame (Solothurn) hält darauf einen Nachruf auf den Verstorbenen, der 
im Auszug folgendermassen lautet: 


Celui qui a connu le Professeur Ernest Dupré (1862 — 1921) à l Infirmerie spéciale 
de la Préfecture de Police, paternel et jovial, bienveillant et spirituel, et tout à la 
fois sérieux et si profond, saisissant d'un cas, dont des milliers défilaient bon an, 
mal an devant un auditoire où se reconnaissaient toutes les nations du globe, los 
particularités propres et les traits d'ensemble du groupe, faisant ainsi d'une occasion, 


a leçon magistrale, celui qui l’a connu, saisit tout ce que la science médicale fran- 
çaise et tout ce que la science des maladies mentales universelle ont perdu irréparable- 
ment par sa fin prématurée. 

Elle fut hâtée, cette fin d’un savant et d’un homme de cœur, parce que Dupre, 
ses amis en sont témoins, a donné son cœur et sa santé, dans une activité inlassable 
pendant les années de guerre, tant à l’Infirmerie spéciale, où il resta longtemps 
seul qu’au Val de Grâce. 

Dupré vint à la médecine mentale après de longues et solides études de méde- 
cine générale et de Neurologie. 

Dupré devint agrégé en 1898, médecin des hôpitaux en 1899, médecin de lIn- 
firmerie spéciale de la Préfecture de Police en 1905, Professeur de Psychiatrie en 1918. 

Il était élu membre honoraire de la Société des médecins aliénistes suisse (actu- 
ellement Société suisse de Psychiatrie) en Juin 1919. 

Innombrables sont ses travaux personnels, ceux qu'il fit en collaboration avec 
ses élèves et ceux, qu’en généreux dispensateur de l'idée, il leur inspira. Il semait 
son bien, riche en éléments novateurs sans compter, autour de lui. 

Sa qualité maitresse, l'originalité, lui valut d’être un initiateur, un précurseur 
souvent, qui renouvelait et qui créait là où sa pensée féconde allait se poser. 

Dupré avait, son élève Logre!) le dit excellemment: ,,ce don si rare dans les 
sciences biologiques, ce mélange paradoxal d'observation exacte et d'imagination 
puissante, qui aboutit à l'invention.‘ 

Savant aussi modeste que fort estimé, original et novateur, clinicien hors de 
pair, écrivain de race et artiste dans l'âme, Dupré fut un maitre et un ami incom- 
parables, bienveillant à tous. généreux des richesses de son cœur comme des re- 
sources de son esprit; par l'harmonie et lheureux équilibre de qualités intellec- 
tuelles et morales remarquables autant que souvent antagonistes, il fut, ce maitre 
cher entre tous, l’exact contraire de ceux auxquels il voua le meilleur de sa vie 
d’alieniste et auxquels il consacra les plus belles parmi ses études et ses mémoires 
sur la Psychopathie constitutionnelle (efr. Nekrolog Dupré v. Steck, S. ...). 


Vorträge: 


1. Bleuler (Zürich) : 
Schizophrenie und Militärversicherung. 


Seit einem Jahre gibt die versicherungstechnische Beurteilung der Schizo- 
phrenie inuner mehr zu reden. In Frankreich verlangt man nur den zeitlichen 
Zusaininenhang des Krankheitsausbruches oder einer Verschlimmerung mit dem 
Militärdienst, um den Fall für die Dauer der verminderten Leistungsfähigkeit als 
Entschädigungspflicht zu erklären. Schwierig wird die Sache, wenn man einen 
kausalen Zusammenhang verlangt oder umgekehrt denselben ausschliessen soll. 
Man hat als Ursachen beschuldigt Strapazen, „Überanstrengung", Erschöpfung, 
schlechte Ernährung, dann allerlei psychische Einwirkungen und auch Kopftraurmen. 
Keine dieser Annahmen hat sich aber bewährt; regelmässig weisen die Anaınnesen 
das Bestehen einer schizophrenen Störung oder Eigentinnlichkeit vor der ange- 
schuldigten Ursache nach. Einzelne möchten geradezu die Schizophrenie in jedem 
Falle auf die Kindheit zurückführen. Die Krankheit gilt denn auch seit langem 
als „die endogene Psychose par excellence, man sagt, sie breche ,,schicksals- 
mässig‘ aus. 

Es wäre merkwürdig, wenn eine exquisit familiäre Krankheit wie die Schizo- 
phrenie durch solche äussere Einflüsse entstehen könnte. Das wäre eine Vererbung 
erworbener Eigenschaften, wie sie nirgends belegt werden kann. Ebensowenig ver- 
steht man, wie psychische Einflüsse das Gehirn anatonısch verändern sollen. Vor 


1) Logre, Le Professeur Dupré, l’Encéphale, N° 8, 1921, p. 401 (1 Portrait) voir aussi 
René Charpentier, Ernest Dupré, Annales médico-psychologiques, N” 3, 2Me serie, 1921, p. 203, 
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allem aber hat der Krieg gezeigt, dass die ärgsten Strapazen, die intensivsten 
psychischen Traumen und die Gehirnverletzungen nicht imstande waren, die Zahl 
der Schizophrenien zu vermehren. Gegen dieses Argument scheint es mir keine 
Einwendungen zu geben. 

Auch die Auslösung, Beschleunigung, das Manifestwerden einer 
dauernden Psychose durch den Krieg ist ausgeschlossen. Wenn einen solche Ein- 
flüsse ‚verrückt‘ machen, so ist es nur eine vorübergehende Reaktion. Eine dau- 
ernde Störung beruht auf andern (vielleicht immer endogenen) Ursachen. Diese 
Reaktionen haben die Symptomatologie und die Beeinflussbarkeit und den Verlauf 
von psychogenen Syndromen und sind als solche kenntlich. Mit dem Begriff der 
„latenten‘‘ Schizophrenie wird viel Missbrauch getrieben, weil man ihn nicht klar 
und in ganz verschiedenen Umgrenzungen braucht. 

Man will aus dem Fehlen der Erblichkeit im einzelnen Falle den Mangel 
der endogenen Disposition beweisen. Das ist durchaus unrichtig. Auch die Grippe, 
an der in Europa über hundert Millionen Menschen, zum grossen Teil gerade im 
Prädilektionsalter der Schizophrenie, erkrankten, kann keine Ursache der Schizo- 
phrenie sein, denn sie ist dadurch nicht vermehrt worden. Wenn sie enzephalitische 
und neuritische Psychosen hervorbringt, so lassen sich diese erkennen. 

Man verlangt dann, dass man das Mitwirken von akzidentellen Ursachen aus- 
schliesse. Das ist ein Unsinn. Man kann nicht ausschliessen, dass ein Nordlicht, 
das einmal am Himmel stand, mitwirkende Ursache war. Und blosse ,,Môglich- 
keiten“ haben in dieser Überlegung nur dann einen Sinn, wenn sie sich auf akute 
Schübe oder teilweise deutliche psychogene Symptome beziehen. Man kann dann 
vermuten, dass der Schub unter psychogenen Einflüssen etwas früher oder schwerer 
ausgebrochen sei, als ohne sie geschehen wäre. Was aber davon psychogen ist, 
geht wieder vorüber, und wenn die Krankheit doch fortschreitet oder wenig ge- 
bessert bleibt, so ist das nicht mehr der Ursache zuzuschreiben, sondern dem endo- 
genen Prozess, der jedenfalls ausgebrochen wäre. Es hat also eine Berechtigung, 
nur die mittlere Dauer eines Schubes und nicht das, was nachfolgt, zu entschädigen; 
und auch dann ist noch sehr zugunsten des Patienten gerechnet. (Autoreferat.) 


Diskussion: 


Christoffel (Basel) hält den Zusammenhang zwischen Schizophrenie 
und Grippe für ungeklärt, stimmt aber Bleuler darin bei, dass protrahiertor 
Verlauf einer bei Anlass der Grippe manifest gewordenen Schizophrenie nach unsern 
bisherigen Erfahrungen nicht der Grippe zur Last füllt. 

Der Unzahl von Begutachtungsfällen der Militärversicherung sollte durch 
Verbesserung der ärztlichen Untersuchungen bei der Rekrutierung 
vorgebeugt werden. Unsere Rekrutierungskommissionen waren ohne Hilfe der 
pädagogischen Experten vielfach nicht imstande, wegen Schwachsinns für die Arınee 
Untaugliche davon fernzuhalten. Die schwierigere Frühdiagnose einer Schizo- 
phrenie ınuss erst recht verfehlt werden. (Autoreferat.) 

Prof. R. Staehelin (Basel): Wenn bei einer im Militärdienst ausgebrochenen 
Schizophrenie für einen einzelnen Schub Verpflegung und Krankengeld ausgerichtet 
wird, so scheint das der Billigkeit zu entsprechen. Es entspricht auch den Buch- 
staben des Gesetzes bei den Fällen, die nachdienstlich erkranken. Dagegen ist es 
nicht ohne weiteres klar bei den Fällen, die während des Dienstes erkranken. Hier 
fordert das Gesetz keine kausale Beziehung, sondern es statuiert die Entschädigungs- 
pflicht des Militärdienstes für alle Krankheiten, die im Dienst entstehen. Es kommt 
also wesentlich auf die Definition des Begriffes Krankheit an. Bei der Lungentuber- 
kulose ist endschieden worden, dass die ruhende Infektion mit Tuberkelbazillen 
nicht als Krankheit zu bezeichnen ist. Bei der Schizophrenie könnte aber die 
Beziehung zwischen latentem und manifestem Zustand eine andere sein. Als Krank- 
heit kann man die pathologischen Veränderungen bezeichnen, die die Funktionen 
des Körpers, die Arbeitsfähigkeit oder den Lebensgenuss stören oder zu stören 
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im Begriffe sind. Wenn man nun die latente Schizophrenie, die ja nach den Aus- 
führungen von Prof. Bleuler sozusagen immer in die Jugend zurückreicht, als einen 
pathologischen Prozess bezeichnen kann, der zu Störungen der geistigen Gesundheit 
zu führen im Begriffe ist, so handelt es sich um die Verschlimmerung einer vor- 
dienstlichen Krankheit, und auch bei den während des Militärdienstes manifest 
werdenden Schizophrenien ist die Militärversicherung berechtigt, nur für die normale 
Dauer eines Krankheitsschubes Entschädigung zu gewähren. Die Entscheidung 
darüber, ob die latente Schizophrenie in diesem Sinne als Krankheit zu bezeichnen 
ist, gehört vor das Forum des Psychiaters. (Autoreferat.) 


Oberst Dr. F. Gehrig (Bern): Es ist sehr erfreulich, dass das eidgenössische 
Versicherungsgericht seinen ursprünglich bei der Beurteilung von Schizophrenie- 
fällen eingenommenen Standpunkt verlassen und der ziemlich allgemein in dieser 
Frage von den Psychiatern vertretenen Anschauung sich angeschlossen hat. Die 
von Herrn Prof. Bleuler heute entwickelte These, dass der Militärdienst niemals 
auf die Dementia praecox fördernd einwirke, scheint mir aber etwas zu weit zu 
gehen. Ich habe in meiner amtlichen Tätigkeit eine Reihe von Fällen gesehen, 
in denen bei Rekruten eine vorher ganz oder fast ganz latent bestehende Dementia 
praecox in den ersten Tagen der Rekrutenschule eine sehr rapide Entwicklung 
durchmachte; wenn man nun weiss und in Betracht zieht, welche Aufregungen 
und gelegentlich auch psychischen Insulte das Einrücken in die, Rekrutenschule 
und die erste Zeit derselben für viele junge Männer bedeutet, so wird man sich des 
Eindrucks nicht erwehren können, dass in solchen Fällen der Militärdienst eben 
doch auf affektivem Wege auslösend gewirkt hat. Diese Wirkung dürfte in einzelnen 
Fällen sogar so intensiv sein, dass es mir fraglich erscheint, ob die Militärversicherung 
ihrer Entschädigungspflicht genügt, wenn sie solche Patienten sechs Monate lang 
auf Bundeskosten verpflegen lässt, und ob es sich nicht rechtfertigen würde, als 
Regel ein Jahr Bundespflege zu nehmen. (Autoreferat.) 


Elmiger (St. Urban): Vor etwa zwanzig Jahren wurden an der Anstalt St. Urban 
die Gehirne von verschiedenen Psychosen auf Neuroglia untersucht mit der Weigert- 
schen Neurogliafärbung. Es stellte sich heraus, dass die Randglia bei den sekun- 
dären Verblödungszuständen (jetzt schizophrene Verblödungen genannt) deutlich 
verbreitert war. Diese Wucherung der Randglia bei Schizophrenie deutet darauf 
hin, dass es sich bei dieser Psychose um einen organischen Prozess handelt. 

(Autoreferat.) 

Prof. R. Weber (Genf) a fait partie des médecins à qui le Tribunal fédéral 
des assurances a adressé un questionnaire concernant la démence précoce. Rédigé 
sans aucun doute par un juriste il ne fut pas toujours facile d'y répondre. 

Les experts (MM. Bertschinger, Glaser, Jung-Zurich, Koller, Lang, Mahain., 
Manzoni) travaillèrent individuellement. — Puis arriva une convocation pour une 
séance à Lucerne, — Question pour question, chacun v donna lecture de sa réponse. 
— Or il se trouva que, à part des divergences d'opinion accessoires tous furent du 
même avis, 

M. Bertschinyer fut ensuite prié de rédiger un rapport général qui fut envové 
à Lucerne après avoir été signé par les collògues ci-dessus mentionnés. — Ne le 
possédant pas Weber ne se considère pas comme autorisé à être leur porte-parole. 

Personnellement l'expérience lui a appris dès longtemps que chacun — en 
matière psychotique si Pon peut dire ainsi — devient ce à quoi le prédisposaient 
les éléments constitutionnels dont il est porteur, — Il n'est donc théoriquement 
pas éloigné du tout de la manière de voir de M. Bleuler. Ce qui en pratique lui 
impose des réserves c'est la crainte de faire tort à un malade. 

Enfin Weber esthine qu'une sélection plus exacte des recrues déclarées (aptes au 
service) peut et doit être obtenue, (Autorefere.) 

V. Demole (Genève): Le temps fait défaut pour examiner les recrues au point 
de vue psychologique pendant la visite sanitaire. L'examen mental a souvent une 
aleur minime. Les indices morphologiques sont généralement tròs utiles. Au cours 
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de la dernière visite sanitaire a (Genève, les hypothyroidiens frustes, infantiles, 
débiles mentaux, adiposo-génitaux, cocainomanes, homosexuels, névropathes ont 
été dépistés par la simple inspection (observation pendant les épreuves de gym- 
nastique, inspection corporelle soignée). Un médecin versé en psychiatrie, et parti- 
culièrement en policlinique psychiatrique, devrait faire partie de toutes les com- 
missions d'examen sanitaire. L'assurance militaire aurait avantage a choisir des 
médecins connaissant la population du pays. La connaissance de la population 
genevoise a permi a Demole de réformer des déments précoces frustes soignés a la 
Policlinique de l’Institut J. J. Rousseau. (Autoréféré.) 


Bleuler (Schlusswort): Unsere Grippefälle fasse ich gleich auf wie Herr Chri- 
stoffel, ich konnte nur nicht alle Vorbehalte machen. Der Fall von Sonnenstich 
von Herrn Repond war ein ausnahmsweiser. Bei uns ist Sonnenstich etwas so 
Seltenes, dass man nicht damit rechnen kann. Man hat ihn wegen oder ohne 
dubium unbedenklich pro aegroto entschieden. In der Praxis muss man, wie Herr 
Weber richtig sagt, trotz aller allgemeinen Richtungslinien die Besonderheiten des 
einzelnen Falles genau erwägen, da keiner wie der andere ist. Wichtige Schwierig- 
keiten hat. Herr Staehelin hervorgehoben. Unser Gesetz ist hierüber unklar. Man 
setzt darin allerdings bloss zeitliche Zusammenhänge voraus; aber in den Fragen, 
die uns in den konkreten Fällen gestellt werden, wird immer ein kausaler Zu- 
sammenhang in irgendeiner Form erwähnt. Eine authentische Auslegung gibt es 
noch nicht. Die Schizophrenie einfach der Tuberkulose gleichzustellen, würde 
natürlich den wirklichen Verhältnissen nicht gerecht. Eine Formulierung der 
Unterschiede und der Wegweisung ist schr schwer. Man sollte einmal zusammen- 
sitzen und sie aufstellen. 


` 2. Fankhauser : 
Über die Differentialdiagnose der Schizophrenie. 


Erscheint in extenso in der Schweiz. medizinischen Wochenschrift. Das Referat 
geht auf eine elementare Formulierung des Wesens namentlich der Dementia praecox, ` 
des manisch-depressiven Irreseins, der Hysterie und des Zwangsirreseins aus, die 
Symptome aus derselben abzuleiten sich bestrebend. Dabei wird auch für die 
Dementia praecox die Bedeutung der affektiven Komponente der grundlegenden 
psychischen Veränderungen betont; ebenso das Vorkommen einer Vermischung 
mit manisch-depressiven Elementen. Während sich bei ihr Spontanprozess und 
reaktiver Vorgang mischen, bleibt die Hysterie im wesentlichen Reaktivprozess. 
— Auch die charakterologische Bedeutung der einzelnen Krankheitsformen wird 


zu würdigen gesucht. — Die in den letzten Jahren eingetretenen Veränderungen 
der Anschauungen haben das Gebiet der Dementia praecox erweitert, namentlich 
gegenüber der Norm und dem Entartungsirresein. (Autoreferat.) 


Diskussion: 


Bleuler : Leider bringt die letzte Zeit wieder neue Schwierigkeiten in die Dia- 
'gnose er Dementia praecox. Wenn man aus dem Buche Kretschmer’s über Körperbau 
und Charakter die Konsequenzen zieht, so muss man bei jedem Menschen eine 
zyklothyme Komponente in seiner Reaktionsweise annehmen. Dann verschwindet 
die prinzipielle Grenze schizophrener Symptome zwischen gesund und krank 
vollständig. Die soziale Abgrenzung des Geisteskranken nach der Möglichkeit, 
sich durchzubringen oder in der Gesellschaft zu halten, war von jeher eine natur- 
wissenschaftlich ungenügende, und wenn man von Krankheit erst dann reden will, 
wenn man einen fortschreitenden (anatomisch-physiologischen) Prozess nach- 
weisen kann, so versagen unsere diagnostischen Mittel. Die Abgrenzung von den 
Neurosen wird deshalb jetzt noch schwieriger, weil die Neurosen ebenfalls als 
Reaktion des schizoiden Mechanismus aufzufassen sind. Immerhin führt das, was 
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wir auch nach langer Beobachtung noch Neurosen nennen, nicht zur Verblödung 
und nicht zur Zersetzung der Begriffe. Gegenüber dem manisch-depressiven 
Irresein würde man nur noch fragen können: inwiefern manisch-depressiv?! und 
inwiefern schizophren?, da man in allen diagnostisch fraglichen Fällen beide Kom- 
ponenten finden wird. (Autoreferat.) 


3. Ch. Strasser (Zürich): 
Der nervöse und psychotische Beziehungskranke. 


Der Vortrag wollte ein Referat sein, das einige wichtige Momente und neue 
psychiatrische Ausblicke, die sich aus dem Buche von Vera Strasser, Psychologie 
der Zusammenhänge und Beziehungen (Julius Springer, Berlin, 1921) 
ergeben, zusammenfassend darstellte. 

Aus dem gewaltigen Stoff, in dem die Fähigkeiten des Menschen an sich, die 
Zweckfähigkeiten und Zwecklosigkeiten, die Hypothesen und Fiktionen der Psyche, 
die Methoden jedes einzelnen Menschen in und ausserhalb der Aussenwelt als Vor- 
aussetzung gegeben sind, wurde versucht, hauptsächlich die Bedeutung der Be- 
ziehungen für die menschliche Seele aufzurollen. Jene seelische Funktion, die in 
der Beziehungswelt sich auflöst, verirrt und verwebt, die wir, wenn wir auch alles, 
was sich im Gehirn abspielt, wissen könnten und vorausberechnen würden, doch 
als Studium an sich, als Lehre von den Beziehungen uns vertraut machen 
müssen. Es ist an sich ein Studienstoff, wie ein Mensch, ob es sich nun in seinem 
Gehirn abspielte oder nicht, seine religiösen Gefühlsgedanken eine Zeitlang hegt 
und nachher wieder nicht hegt, wie er seine östhetischen Gefühlsgedanken wandelt, 
wie er sich zum Absoluten hingezogen fühlt, wie er die Relativitäten schafft usw. 
Ob der Versuch die Neigung hat, Beziehungen zur Welt zu entfalten oder nicht, 
unvermeidlich ist unter allen Umständen, dass der Einzelne die Beziehungen zur 
Welt hat und haben muss, dass daraus das menschliche Zusammensein und Wohl- 
sein resultiert, dass daraus die ganze Kultur mit ihren Annehmlichkeiten und 
Unannehmlichkeiten entsteht. Von diesen familiären, staatlichen, weltlichen, 
kosmischen Beziehungen hängt der psyehische Eau des Menschen je nachdem ab. 
Jedem Einzelnen werden viele Anschlusskreise als Möglichkeit zur Beziehungs- 
anknüpfung geboten. 

Das oben genannte Buch ist aufgebaut auf allen Fähigkeiten und Unfähigkeiten 
des Einzelnen in der Welt für den Einzelnen und die Welt. Bei der Untersuchung 
des Einzelnen soll nicht eine vereinzelte genetische Reihe angewandt werden, sondern 
alle Wurzeln des Seins sind als ein ineinandergreifendes Netz vorausgesetzt zu 
sehen, wie der Einzelne auf die Quantität und Qualität der Anwendung dieser 
Wurzeln zu überprüfen ist. Das Buch vertritt im Vergleich zu den bisherigen 
Betrachtungs- und Untersuchungsmethoden in der Psychologie und der Psychiatrie 
unter anderem die Anschauung, dass die menschliche Seele mit ihren Äusserungen 
nicht nur an ihren peripheren, auf gewisse eindeutige RKausalitäten zurückzufüh- 
renden Symptomen erforschbar ist, dass die psychologische Methode unter keinen 
Umständen eine rein analytische sein kann, dass wir zur Erklörung der gesunden 
und pathologischen Erscheinungen nieht auskommen mit dem Ausfindigmachen 
von in Sackgassen führenden Primaten, wie Sexual- und Machttrieb, Affekfivität, 
Lustprinzip und als Oberinstanz das gehennnisvolle, unkontrollierbare, um so mehr 
verschwonunen verwendbare Unbewusste, sondern, wie «das Leben kontinuierlich, 
ziellos, wandlungsbereit, Kausal, final und zufällig ist. so sind auch die Seelenerschei- 
nungen des Einzelnen zu betrachten und zu überprüfen und auf ihre volle Anwend- 
barkeit in der Welttotalität zu bemessen. Und im weiteren muss Psychologie, um 
wirklich die Lehre vom menschlichen Seelenleben zu sein, den Einzelnen in der 
Beziehung zur Welt, ja die ganze Beziehungswelt, die ausserhalb des Einzelnen 
existiert, in ihrer fliessenden Bewegung zu übersehen vermögen. Man kann kein 
Buch der Psychologie schreiben und sich ausschliesslich auf Sexualität, Gefühle, 
Affekte, Produktionen, Geschlechtsunterschiede oder vereinzelte Bestrebungen des 
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Menschen beschränken. Das heisst, es wäre dies dann nicht die Lehre vom Menschen, 
sondern es entstünden so Gedanken über periphere menschliche Merkmale und darauf 
aufgebaute Konstruktionen. 

Aus dieser Anschauung heraus kann man die funktionell psychisch Kranken 
als Beziehungskranke im eigentlichen Sinne bezeichnen, und zwar unterscheiden 
sie sich vor allem in den Hauptgruppen der nervösen und psychotischen Beziehungs- 
kranken. Ihre Abgrenzung von der Norm, vom Gesunden, vom Menschen über, 
in und unter dem Durchschnitt, die Formulierung des Krankheitsbegriffs bildete 
den weiteren Inhalt des Vortrags. (Autoreferat.) 


4. Vera Strasser (Zürich): 
Nervöser und psychotischer Beziehungskranker und Halitloser im Verbrechen. 


Im Gebiete der forensischen Psychiatrie, wo die Differentialdiagnose und Pro- 
gnose von ganz besonderer Bedeutung nicht nur für den Einzelnen, sondern auch 
für die Gemeinschaft wird, sind wir oft nur allzu geneigt, weil es sich um Gesetz- 
widrigkeiten, gegen die der Staat Stellung nimnit, weil es sich um antisoziale Hand- 
lungen dreht, sogar diejenige objektive diagnostische Fähigkeit, welche heute schon 
der Wissenschaft Eigentum ist, zu verlieren, und moralisch, im Sinne der gelten- 
den Gesetze, zu denken. Dazu soll zuerst betont werden, dass der Arzt kein Recht 
besitzt, gerade, wenn er vor dem Verbrecher steht, sich mit dem Gesetzgeber zu 
identifizieren, sondern seine Aufgabe geht lediglich dahin, «den Krankheitsbegriff 
anzuwenden. 

Mit der Frage der Zurechnungsfähigkeit verquickt sich für uns im Zusammen- 
hang mit der Differentialdiagnose die Prophylaxe. Wir haben es mit einigen Gruppen 
von Krankheiten zu tun, die uns generelle Anweisung geben, zunächst einmal die 
organischen Psychosen, über die aber an dieser Stelle wegen ihrer von vorn- 
herein schärferen Abgrenzbarkeit nicht weiter gesprochen wird. Hier reihen sich 
auch die Schwachsinnsformen an. Der wahre Schwachsinn ist ebenfalls ein 
so bestimmt umrissenes Bild, dass er differential-diagnostisch im Grunde keine 
Schwierigkeiten bereitet, wenn man nicht andere psychische Phänomene in den 
Schwachsinn hineinverlegt, denen man psychologisch nicht beizukommen vermag. 
Der wahre Schwachsinn lösst sich, was seine Beziehungen zur Gemeinschaft an- 
betrifft, in den neutral-sozialen und antisozialen einteilen. Für die Verbrechens- 
frage kommt nur der antisoziale Schwachsinn in Betracht, bei dem die Handlung 
dern allgemeinen Schwachsinn Kongruent ist und eigentlich keinen weiteren Zweifel 
in Hinsicht auf die Diagnose zu erregen vermag. Etwas anderes ist der relative 
Schwachsinn. Er ist jedesmal verbunden mit den Masstäben, die wir an den 
nervösen, an den psychotischen Beziehungskranken, an den Gesunden und an 
eine besondere Gruppe der Gesunden, den haltlosen Charakter, zu legen haben. 
Bei der Beurteilung der Zurechnungsfähigkeit für diesen relativen Schwachsinn 
entscheidet selbstverständlich der Gesamtcharakter. 

Die Bezeichnung moralischer Schwachsinn als eine abgezirkelte Krank- 
heit hat nur dann Berechtigung, wenn sie mit einem allgeıneinen Schwachsinn ver- 
bunden ist. Sonst haben wir es wieder entweder mit einer Nervosität oder mit 
einer Dementia praecox oder mit einem Haltlosen, welchen wir nicht als Kranken 
bezeichnen können, bei allen denen eine Beziehungsunzulänglichkeit auch in Hin- 
sicht auf die Moral vorliegt, zu tun. Auch hier entscheidet der Gresamtcharakter. 

Die Vortragende lehnt 1m weiteren den Begriff der Psychopathie als dia- 
gnostisch verwertbaren Krankheitsbegriff ab und sondert dann den Begriff der 
Haltlosigkeit, der an sich keine Krankheitsgruppe bezeichnet, heraus. Als 
Voraussetzung des gewöhnlichen, vom vollkommenen Zusammensein noch weit 
entfernten Zusammenlebens, was das nämliche bedeutet, wie des Einzellebens, 
ist eine der jeweiligen Totalität ungefähr entsprechende Stellungnahme und Haltung 
notwendig. Diese Haltung bezieht sich hauptsächlich auf die Aktivität des Ein- 
zelnen und der Vielen, aber auch auf die Passivität. 
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Es ist nicht möglich, die differential-diagnostischen Grundgedanken, bezogen 
auf das Soziale, Asoziale und Antisoziale hier kurz zusammenzufassen. (Referentin 
verweist auf ihr Buch, „Psychologie der Zusammenhänge und Beziehungen’, 
Julius Springer, Berlin, 1921.) Für die Charakteristik des Haltlosen sei nur kurz 
hervorgehoben: Die Reduktion des Daseins in der Welt auf das momentane Er- 
leben, auf ein fortgesetztes Eintagsfliegenschicksal. Aus den Haltlosen rekrutiert 
sich eine spezielle Gruppe von gesunden Verbrechern. 

Es folgt weiter die Gegenüberstellung von psychotischem, von nervösem Be- 
ziehungskranken und Haltlosem. Der schöpferische, begabte, der durchschnittliche 
und undurchschnittliche, der sozial-periphere Mensch und der Begriff der Norm ın 
Hinsicht auf die Gemeinschaft. Der soziale Wert des nervösen und psychotischen Be- 
ziehungskranken. Und endlich eine Gegenüberstellung des Geisteskranken, Nervösen 
und Haltlosen ohne Verbrechen und als Verbrecher. Letzteres ganz kurz zusammen- 
gefasst: Der geisteskranke Verbrecher rechnet, wie der Geisteskranke ohne Ver- 
brechen, nicht mit der Realität. Er kann ein aktiv oder passiv die Welt nicht berück- 
sichtigendes Individuum sein. Der verbrecherische Geisteskranke, gänzlich isoliert, 
geht eigenartige Wege, bei denen sein Verbrechen eben diese Eigenarten aufweist. 
Er ist asozial, nicht unbedingt antisozial. Sein Verbrechen ist kongruent zu 
seiner Krankheit, inkongruent zur Gesamtheit des Tatbestandes, zur Aussenwelt 
und zu den Inhalten seines eigentlichen Wollens. Sein Verbrechen nimmt sich 
wie ein Fremdkörper, wie etwas nicht in die Kausalkette Eingereihtes aus, gleich 
jedweder Handlung, die er begeht. Der haltlose Verbrecher rechnet ebenfalls, 
wie der Haltlose ohne Verbrechen, nicht mit der Realität, ergibt sich dem Augen- 
blicke, nimmt aber die Sozietät insofern an, soweit es ihm für sein momentanes 
Erleben genehm ist. Der haltlose Verbrecher ist nicht isoliert, denkt auch nicht. 
isoliert, lebt dagegen, besonders, wenn es sich um verbrecherische Handlungen 
dreht, nur unter seinesgleichen, könnte jedoch, wenn man ihm die verbrecherischen 
Handlungen nicht vorwerfen würde, auch mit allen möglichen anderen Menschen 
auskonunen. Der verbrecherische Haltlose ist nicht zu verwechseln mit dem ge- 
wöhnlichen Typus des ihm im Verbrechen ähnlichen, gleichfalls gesunden Ver- 
brechers. Der verbrecherische Haltlose geht normale, aber asoziale und antisoziale 
Wege. Sein Verbrechen ist ein Nicht-rechnen-wollen mit der Sozietät. Der ver- 
brecherische Geisteskranke geht anormale, von seinem Standpunkte aus einınal 
höhere, soziale, das andere Mal ohne sein Wissen und Wollen asoziale, das dritte 
Mal aus der ganzen Krankheit heraus sich ergebende, ihm mitunter auch erwünschte, 
antisoziale Wege. In jedem Fall ist sein Verbrechen ein Nicht-rechnen-können 
nut der Sozietät. (Autoreferat.) 

Diskussion: 

Kläsi (Zürich): Die Versuche Strassers, für das psychiatrische Verständnis 
neue Mittel und Wege zu finden und aufzuzeigen, verdanken ihre Entstehung 
offenkundig der gleichen Unbefriedigtheit mit der auf eine Klassifizierung nach 
Symptomen gerichteten Psychiatrie, der beispielsweise auch die Bemühungen 
Hoches und anderer, nach Zustandsbildern zu fahnden und darnach zu urteilen, ent- 
sprangen, und von der auch wir teilweise die Antriebe zu neuem Schaffen empfangen. 
Dass es aber auch bei seiner Betrachtungsweise ohne bestimmte Normierungen 
nicht abgeht, weil keinerlei klinische Betrachtung und Beschreibung ihrer ent- 
behren kann, beweisen seine eigenen Ausführungen. Ob er dabei eine besonders 
glückliche Hand gehabt hat, möchte ich bezweifeln; mir scheint eine Beurteilung 
nach dem Mass und der Art der „Beziehungen der persönlichen Willkür und dem 
Belieben des Forschers viel mehr freien Spielraum zu lassen und darum unwissen- 
schaftlicher zu sein, als diejenige nach fester umrissenen Symptomen, wie wir sie 
gewohnt sind, Für «das gegenseitige Verstöndnis und die Ergründung der uns zum 
Problem gestellten Vorgänge däucht mich nichts gefährlicher als das psychologische 
Gemälde. Dass aber Strasser so viel Gewicht auf die Beachtung und Benützung 
der Beziehungen des Kranken mut der Mitwelt legt, gereicht seinen Ausführungen 
zum grössten Vorteil und Verdienst. Beizufügen wäre vielleicht nur noch, dass auch 


— 319 — 


der anscheinend weltabgeschlossenste Katatoniker der Bezugnahme auf die Wirk- 
lichkeit nicht vollends entbehrt, sehen wir ihn doch oft im Zustande sogar der 
grössten Aufregung mit einem bestimmten Arzt reden und von ihm Ratschläge 
oder Medikamente annehmen, von andern aber nicht u. s. f. (Autoreferat.) 


v. Muralt (Zürich): Der Versuch des Referenten, den Begriff des Normal- 
menschen herauszuarbeiten und ihn gegen den Begriff des Durchschnittsmenschen 
abzugrenzen, ist sehr erfreulich. Man hat in der bisherigen Psychiatrie diese beiden 
Begriffe vielfach vermengt; ja man hat sogar den Durchschnittsmenschen zum 
Normalmenschen erhoben. Viele Nervöse leiden m. E. gerade daran, dass sie sich 
eifrig bestreben, das Ideal des Durchschnittsmenschen ihrer Zeit und nächsten 
Umgebung zu verwirklichen; es gelingt ihnen aber nicht, weil es ihnen nicht ge- 
lingen soll. Sie müssten Normalmenschen im Sinne des Referenten werden. Dieser 
Konflikt ist aber unbewusst, daher die Neurose. 

Als ein Rückschritt erscheint mir dagegen die systematische Ausschaltung des 
Unbewussten in der Psychologie der Referenten, die mir zu sehr den Eindruck 
einer Bewusstseinspsychologie macht. Die Störungen der Beziehungen zur Mit- 
welt, die wir bei den Nervösen und Geisteskranken immer finden, ist doch zumeist 
die Folge von unbewussten Faktoren, als da sind Nachwirkungen von frühern 
Erlebnissen, Gefühlsfixationen, falsche Vorstellungen über Mensch und Welt usw. 
Diese Elemente sind dem Patienten unbewusst, sie sind aber dennoch dynamisch 
wirksame Mächte, die seine Hemmungen bedingen. Auch der Schizophrene leidet 
nicht einfach daran, dass er die Wirklichkeit ausschaltet, sondern er kann infolge 
des archaischen Einschlages seines Gefühlslebens keine normalen Beziehungen zur 
Mitwelt (= Freud’s Objektbesetzungen) unterhalten. 

Die weitgehende Anerkennung dieser unbewussten Ursachen ist noch lange 
kein „Kausalismus‘ im Sinne einer Negation jeder Finalität und Spontaneität 
der Seele, namentlich der gesunden Seele. (Autoreferat.) 


5. V. Demole (Genève): 
Hydrocéphalie chez un chien par empyème ventriculaire. 


Après l’ablation d’une partie du pôle frontal gauche d’un chien, l'animal pré- 
sente des altérations de la marche, puis des troubles sensoriels, enfin de la démence; 
il est sacrifié trois mois après l'opération. L’autopsie démontre l’existence d’une 
hydrocéphalie de l’hémisphère gauche, un aplatissement de l’hemisphere droit, 
l’obstruction de l’aqueduc de Sylvius. Les alterations prédominent dans les hémi- 
sphères; partout la substance blanche est en voie de ramollissement, l'écorce est 
relativement indemne. La similitude physiologique et anatomique est frappante 
entre le chien décérébré de Goltz et le chien hydrocéphale. La pathogénie de l’hydro- 
céphalie est infectieuse opératoire (empyème et abcès cerebraux multiples). L’en- 
céphale doit prendre part à la sécrétion du liquide céphalo-rachidien puisque l’hydro- 
céphalie a persisté malgré la nécrose des plexus. 

Projections: 1° Chien hydrocéphale photographie du cerveau et 9 coupes frontales 
mettant en évidence la déformation des hémisphères, la nécrose de la substance 
blanche, la compression de la protubérance. 2° Tumeurs cérébrales humaines : 
a) coupe du pole occipital g. dans un cas de sarcome de la calcarine g. obliterant 
la corne ventriculaire occipitale: la substance blanche, adematiée, est criblée de 
vacuoles; l écorce est à peu près indemne. b) Coupe de la corticalité dans un cas 
d’hydrocöphalie par sarcome de la base du cerveau; la dilatation des espaces peri- 
vasculaires très nette dans la substance blanche n'existe pas dans l'écorce; ce) deux 
coupes frontales dans un cas d'hydrocéphalie par carcincmatose cérébrale méta- 
statique. Dans la région de l'insula les altérations circonserivent une petite méta- 
stase dans la substance blanche; l'écorce voisine est saine. Dans le pôle frontal 
gauche la tumeur centrale est sertie d'hémorhagies et de nécroses adjacentes; toute 
la substance blanche est en voie de ramollissement jusqu’à l'écorce qui reste intacte. 

(Résumée.) 
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6. H. Stek (Cery): 
Über die differentialdiagnostische Bedeutung einiger Gelenk- und Muskel- 
Phaenomene mit besonderer Berücksichtigung der Schizophrenien. 


Trotzdem die Dementia praecox jetzt fast allgemein als eine Krankheit mit 
organischer Grundlage aufgefasst wird, spielen bis heute die neurologischen Zeichen 
bei der klinischen Untersuchung eine ganz unbedeutende Rolle. Die Entdeckung 
des Vorderarm-Phänomens von Léri (Paris) und des Fingergrundgelenk-Reflexes 
von Mayer (Innsbruck) erlaubt den besonders schon von vielen französischen 
Autoren angestrebten neurologischen Symptomenkomplex der Dementia praecox 
analog der ,,débilité motrice“ Dupré's weiter auszuarbeiten. Die bisherigen Unter- 
suchungen über die. Leri-Mayer'schen Reflexe werden im allgemeinen bestätigt. 

An Hand von 276 Fällen von Schizophrenie (86. Paranoide, 112 Hebephrene., 
78 Katatoniker) wird gezeigt, dass im Paranoid die XX Leri-Mayer’schen Reflexe 
in der grossen Mehrzahl der Fälle (70°%,) normal ausfallen, in der Hebephrenie 
aber nur noch in kaum der Hälfte der Fälle (49°,) und in der Katatonie nur in 
17°, der Fälle normal gefunden werden. Bei den Reflex- Störungen handelt es 
sich meist um Abschwächung und Ungleichheit der Reflexe; in 23°, der unter- 
suchten Katatonien fehlen die Leri-Mayer’schen Reflexe vollständig. 

Gleichzeitige Untersuchung anderer neurologischer Symptome ergibt ein vom 
Paranoid über die Hebephrenie zur Katatonie zunehmendes Häufigerwerden der 
idiomuskulären Übererregbarkeit, der Katalepsie, der Hypotonie, der Abschwächung 
der Sehnen- und Haut-Reflexe. Der Tremor und die Steigerung der Sehnen-Reflexe 
zeigen nicht diese Gesetzmässigkeit; sie sind zum Teil auch organisch bedingt, 
zum Teil wohl auch Zeichen einer ‚constitution émotive“ Dupré's. Parallel der 
Zunahme der organischen Störungen geht eine deutliche klinische und praktisch- 
soziale Verschlimmerung der Krankheitsfälle. Bei den schwersten Katatonien sieht 
ınan die grösste Häufung der neurologischen Symptome. 

Innerhalb der einzelnen Untergruppen der Dementia praecox lässt sich der- 
selbe Parallelismus zwischen Störungen der Leri- Mayer’schen Reflexe und übrigen 
neurologischen Zeichen feststellen, wie bei Vergleichung der Untergruppen unter 
sich. Es scheint eine besondere Korrelation zu bestehen zwischen lebhaften Sehnen- 
Reflexen, gesteigerten Leri-Mayer’schen Reflexen und idio-mıskulärer Über- 
erregbarkeit, ferner zwischen Se aller Reflexe und ausgesprochener 
Hypstonie. Die idio-muskuläre Übererregbarkeit ist nicht brauchbar, um die 
verschiedenen Katalepsieformen von einander zu unterscheiden. Die Katalepsıe 
kann in der Dementia praecox zum Teil psychisch, zum Teil aber sicher auch or- 
ganisch bedingt sein. Der in Zusammenhang mit der idio-muskulären Über- 
erregbarkeit stehende ‚„Rüsselreflex‘‘ weist auf die organische Grundlage einiger 
Fälle von Grimassieren bei Katatonikern und steifer Mimik bei Paranoiden, letztere 
ist von der amyostatischen Maske deutlich zu unterscheiden. 

Anfallsweise und vorübergehende Störung der Leri-Mayer'schen Reflexe wird 
analog wie im paralytischen und epileptischen Anfall auch in gewissen Zuständen 
der Dementia praecox beobachtet. 

Die sorgfältige und regelmässige neurologische Untersuchung der Schizophrenien 
bringt also neue Bestätigung der organischen Grundlage dieser Krankheitsgruppen. 

(Die Untersuchungen werden später ausführlich publiziert.) (Autoreferat.) 


7. Prinzhorn (z. Z. Zürich, als Gast): 


Gibt es schizophrene Gestaltungsmerkmale in der Bildnerei der 
Geisteskranken ? 

An Lichtbildern und zum Teil an farbigen Reproduktionen von Bildwerken 
der Heidelberger Sammlung (aus dem in Kürze erscheinenden Buch des Vortragenden) 
wird erörtert, wie weit man von unterscheidend eigenartigen Merkmalen schizo- 
phrener Gestaltung reden könne. Es handelt sich nicht um inhaltliche Kennzeichen, 
sondern nur um den Gestaltungsvorgang, d.h. die Umsetzung seelischer Inhalte 
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in anschauliche Bildwerke. Diesen Vorgang aber kann man auf Grund ausdrucks- 
psychologischer Analyse recht wohl erschliessen, was methodisch kurz begründet 
wird. Von äusseren Merkmalen, wie Stereotypien, Perseverationen und dgl. wird 
vorgeschritten zu den überwiegenden Neigungen und Abneigungen: Bedeutsamkeit 
und Symbolik wird gesucht, schlichte Beziehung zur Umwelt (Realismus) geimieden. 
Doch zeigen Vergleichstücke aus der Bildnerei der Primitiven und der älteren 
Volkskunst, wie vorsichtig man mit Schlüssen aus solchen Merkmalen sein muss. 
Dagegen überträgt sich aus den Bildwerken unmittelbar die Grundeinstellung der 
Bildner: sie verweilen in einem Spannungszustande kurz vor der endgültigen Ge- 
staltung — und ein solcher Spannungszustand vor Entscheidungen steckt ja in 
jeder sogenannten Spaltungserscheinung und jeder ambivalenten Einstellung, so 
dass man vielleicht sagen kann, in solcher Doppelorientierung gipfle das Weltgefühl 
des Schizophrenen. Bei vielen Werken finden wir solche Spaltungssymptome 
geradezu illustriert durch das Auseinanderfallen der stofflichen und formalen 
Tendenzen. Noch tiefer erfassen wir in den Bildern das schizophrene Weltgefühl, 
wenn wir es gegen das des gesunden Künstlers absetzen: im Gegensatz zu diesem, 
der noch in der verzerrtesten negativen Einstellung getragen wird von der Gewiss- 
heit, eines Tages die volle Resonanz der Mitwelt zu finden, hat die autistische Ver- 
einzelung des Schizophrenen den Charakter eines grauenhaften Solipsismus, der 
über alle Schattierungen psychopathischer Weltentfremdung hinausgeht. Den 
Abglanz davon spürt man in den Bildern — und hiermit ist wohl die Eigenart 
schizophrener Gestaltung im Kern getroffen. Mag auch dieses Resultat kein brauch- 
bares diagnostisches Hilfsmittel liefern, so wird es doch als psychopathologischer 
Beitrag zur Psychologie der bildnerischen Gestaltung von Wert sein. (Autoreferat.) 


8. Morgenihaler (Münchenbuchsee) : 
Einiges über Paralytikerzeichnungen. 


Systematische psychologische Untersuchungen können auch bei der pro- 
gressiven Paralyse interessante Ergebnisse liefern, und diese sind dann umso wert- 
voller, weil ja hier der Kausalzusammenhang zwischen Physischem und Psychischem 
viel besser bekannt ist, als dies z. B. bei den Neurosen und der Schizophrenie der 
Fall ist. Projektion einer Anzahl von Zeichnungen, deren erster Eindruck ein 
Durcheinander, ein Auseinanderfallen ist: Es werden oft einzelne Teile einer Figur 
auf dem Blatt aufgezählt, da wo gerade Platz ist. Grössere Serien solcher Zeich- 
nungen aber bieten grösstenteils ein recht gleichmässiges Bild. Untersuchung von 
Stereotypien und Perseverationen. Die Stereotypien stehen oft in Beziehung zu 
den schwierigen Stellen der Aufgabe, besonders zu den Übergangsstellen, da wo 
von einer Teilvorstellung zu einer andern übergegangen werden sollte (der letzte 
Finger, die letzte Zehe usw. werden stereotyp wiederholt). Während der Übergang 
nicht gefunden wird und der Vorstellungsablauf momentan abbricht, gehen die 
motorischen Impulse weiter, so dass es zu einer Art Leerlauf kommt. Perseverieren 
kommt einmal zustande bei affektbesetzten, nämlich interessebetonten Vorstellungen. 
Zwar ist es nicht mehr wie beim Normalen das Erlebnismässige, sondern das sinn- 
lich Auffällige (was hervorsteht, sich bewegt, glänzt usw.), was das Interesse er- 
weckt und Neigung hat, zu perseverieren. Andererseits aber hat auch zu schwache 
Affektbesetzung, nämlich eine gewisse Art des Vergessens, die Eigenschaft, Vor- 
stellungen zum Perseverieren zu bringen; ebenso perseverieren gern Vorstellungen, 
die bei der Wahl unterdrückt und solche, die mangelhaft erledigt wurden. Die 
günstigsten Bedingungen für einen ungestörten assoziativen Ablauf scheinen also 
vorhanden zu sein bei einer Besetzung der einzelnen Vorstellungen mit einem 
gleichmässigen mittleren psychischen Energiequantum. Schon geringe Verschie- 
bungen von dieser Mittellinie nach oben (Interessebetonung) oder nach unten (so 
dass die Vorstellung wieder angeregt, aber nicht mehr richtig abgestellt und er- 
ledigt werden kann), stört beim Paralytiker den Vorstellungsablauf und ruft Per- 
severation hervor. (Autoreferat.) (Schluss folgt im nächsten Heft.) 
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10. Referate. 


1. Eugen Bleuler: 
Naturgeschichte der Seele und ihres Bewusstwerdens. 
Verlag von J. Springer, Berlin 1921. 
Kritishe Besprechung. 





Einleitung. 


Auf dem Gebiete der medizinischen Psychologie ist seit mehreren Jahren ein 
reges Forschen, ein Suchen nach neuer Orientierung, resp. ein lebhaftes Verlangen 
nach Befreiung von der traditionellen psychologischen Betrach- 
tungsweise (Fachpsychologie) zu verzeichnen. 

Die bisher zu Tage geförderten Studien tragen vielfach noch unfertigen, frag- 
mentarischen, nicht konsequenten Charakter und sind durch eine individuelle 
Beobachtungsweise und geistige Entwickelung der Autoren gekennzeichnet. Speziell 
unter den Neurologen gibt sich das Bestreben kund, nicht nur von der introspektiven 
(und darauf basierenden experimentellen) Forschungsmethode der Fachpsycho- 
logen (Assoziationspsychologie) loszukommen, sondern auch noch engeren An- 
schluss der Psychologie an die Physiologie und Morphologie des Zentral- 
nervensystems resp. an die Biologie zu finden. Die Kluft zwischen der traditionellen, 
aber auch der medizinisch modernisierten Psychologie (wie sie sich in einer Reihe 
von neu erschienenen Monographien über diesen Gegenstand präsentiert) und der 
anzustrebenden wirklich biologisch-physiologischen Psychologie bleibt 
doch noch eine gewaltige; man kann aber doch bei aufmerksamer Betrachtung 
der ganzen Bewegung da und dort kräftige Verbindungsfäden zwischen jener und 
dieser entdecken. Jedenfalls entwickelt sich die psychologische Forschungsrichtung 
bei den Neurologen und Psychiatern heute mehr und mehr nach der biologischen 
Seite. 

Die moderne psychologische Bewegung datiert eigentlich seit der wissenschaft- 
lichen Inangriffnahme der Hypnose und Suggestion (Liébaut, Bernheim, 
4. Forel u. a.), d.h. seit etwa den achtziger Jahren des letzten Jahrhunderts. 
Dieser experimentellen, zunächst an Gesunden, später auch an Neurotikern ange- 
wandten Forschungsmethode haben wir zweifellos wichtige, grundlegende Auf- 
klärungen über die Struktur der menschlichen Psyche zu verdanken, was mit 
Recht besonders von 4. Forel imıner und immer wieder betont wird. Doch brachte 
die hypnotische Forschung uns dem oben angedeuteten Hauptziele (Anschluss 
an die Physiologie und Morphologie) noch nieht wesentlich näher, und sie scheint 
heute an Interesse wieder etwas abgenommen zu haben, teilweise vielleicht an einem 
toten Punkte angelangt zu sein. 

Auf manche Beobachtungsergebnisse der hypnotischen Forschung bauten 
sich — vorerst speziell zu therapeutischen Zwecken ausgedachte — weitere ex- 
perimentelle resp. psychologiseh-klinische Methoden: die Dubois’sche Methode 
der freien Konversation (Persuasion), die klinische Beobachtung auf Basis 
der Assoziationspsyvchologie und speziell die von Freud und Breuer eingeführte, 
von manchen Seiten (besonders in der heutigen Periode) enthusiastisch aufgenom- 
mene Psychoanalyse auf. Beide Methoden förderten unseren Einblick in die 
Struktur der Psyche (besonders bei der Neurose) in unverkennbarer Weise. Die 
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Psychoanalyse fand später sogar gastliche, wenn nicht begeisterte Aufnahme be- 
sonders auch bei den auf das praktische Leben eingestellten ‚Psychologen‘ (Päda- 
gogen, Theologen, Juristen, Historikern). Sie steht übrigens hinsichtlich ihres 
wissenschaftlichen Wertes oder Unwertes noch in voller Diskussion,!) auch hat 
sie seit ihrer Einführung gewaltige Wandlungen durchgemacht (gegenwärtig eine 
gewisse Rückwärtsbewegung; Spaltung in mehrere Sekten, individuell modifizierte 
Psychoanalyse). Irgend einen Zusammenhang mit der Morphologie hat aber auch 
sie noch nicht gefunden, obwohl sie nach Meinung ihrer Anhänger stark nach der 
biologischen Seite eingestellt sei. 

Die psychologischen Begriffe, mit denen die Mehrzahl der neueren Neurologen 
arbeitet, sind im Grunde genommen die dem täglichen Leben entnommenen (nur 
begrifflich etwas geschärft; Assoziationspsychologie); sie sind ihrem begrifflichen 
Werte, ihrem Sinne nach, noch nicht feiner ausgebaut als diese. Aber man bedient 
sich ihrer und behilft sich damit in der Klinik — mangels etwas Besseren — und 
fahndet mehr ‚klinisch-psychologisch‘‘ nach engeren Zusammenhängen zwi- 
schen bestimmten Erlebnissen resp. Erlebnisphasen und den weiteren ev. später 
auftretenden seelischen Reaktionen auf diese, nach ‚‚typischen‘ psychischen Mani- 
festierungen. usw. Man sucht auch kompliziertere seelische Vorgänge und Zu- 
sammenhänge unter Verwertung von (oft speziell ausgedachten) Symbolen, Reiz- 
worten(,Sonden‘‘ für die mit Affekten beladene Seele; ,,Komplexe‘“) zu entwirren, 
sie wieder zu gliedern (Assoziationsprüfungen) und sie schliesslich nach frei kon- 
struierten provisorischen (auch vulgär-biologischen) Werten zu gruppieren (Syn- 
thesis). Zum Studium, d.h. als Objekte werden insbesondere Personen mit Störung 
des seelischen Gleichgewichtes, also Psychopathen resp. Nervöse, gewählt. 

Was da bisher zu Tage gefördert wurde (einschliesslich der Traumanalyse), ist 
ähnlich, wie beim Studium des Hypnotismus (nur werden die Resultate weniger 
objektiv festgestellt; sind oft willkürliche Deutungen) vielfach von hohem Inter- 
esse, teilweise verheissungsvoll, verblüffend, aber noch roh, fragmentarisch, bis- 
weilen etwas chaotisch. Alles (inklusive der Symbolik) tragt da noch provisorischen, 
bisweilen etwas grotesken Charakter. Dies ist übrigens fast selbstverständlich, zumal 
die grundsätzlich wichtige Vorarbeit einer Zerlegung der seelischen 
Erscheinungen in einfachere, physiologisch-biologisch begründete 
Faktoren noch recht im Rückstande ist, und da anderseits dem näheren 
Bekanntwerden der Nervenärzte mit den bisher exakt festgestellten biolo- 
gischen und physiologischen Prinzipien resp. mit dem auf diesem 
Gebiete bisher sicher Ermittelten die etwas heterogene, wenig gründ- 
liche berufliche Ausbildung der Mediziner (speziell der Psychiater; mangel- 
hafte hirnmorphologische und -physiologische Vorbereitung) im Wege stehen. 

Der mit Ernst und Eifer nach einer rationellen medizinischen Psychologie, 
auch nach einer angemessenen Weltanschauung ringende Psychiater pendelt in 
der heutigen Forschungsperiode oft ratlos zwischen den althergebrachten mensch- 
lichen Auffassungen, der für den eigenen Hausgebrauch und aus der klinischen 
Psychiatrie selbst geschöpften und konstruierten Psychologie (individuelle Seelen- 
kunde) und dann zwischen den hisher zu Tage geförderten physikalisch-chemischen 
Daten und den Erıinittelungen auf dem Gebiete der Lebensprobleme (wissenschaft- 
lich begründete biologische Betrachtungsweise) hin und her — und wird sich häufig 
der dabei unterlaufenden unlösbaren Widersprüche nicht einmal bewusst. 

Da wir uns zweifellos — insbesondere in Psychiaterkreisen — in einer übrigens 
interessanten Übergangsphase der psychologischen Forschung befinden, 
da die Fachpsychologie (mit ihrer zwar dialektisch geschärften, aber begrifflich 
ziemlich erschöpften, oft willkürlichen Terminologie) an die Grenze ihrer Leistungs- 
fähigkeit gelangt ist, die Biologie und die Physiologie des Zentralnervensystems aber 


1) Vgl. C. Winkler opera omnia V S.671 und die Verhandlungen der Gesellschaft für 
Neurologie und Psyeh. in Philadelphia, 1921. Arch. of Neurol. and Psychol. 1922. Voten 
v. Mills, M. Prince, Maccarthy, L. Cambbel, Collins u. a. 
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auf der anderen Seite nur über wenige, wenn auch für die menschliche Psychologie 
nicht unwichtige elementare Grundlehren nicht hinausgekommen sind, die letztern 
auch in ein brauchbares, wissenschaftliches System noch nicht gebracht werden 
konnten, tut man gut, an die bisherigen Resultate der psychoanalytischen Forschung 
(bes. Freud’sche Schule) nicht den strengen Masstab, wie an die auf dem 
Gebiete der übrigen Naturwissenschaften oder gar der Mathematik üblichen 
Methoden, zu legen. Stellt man zu strenge Ansprüche an die Resultate der psycho- 
analytischen Deutungen, so ist man nicht nur ungerecht, sondern man stört den 
ruhigen Übergang aus dem provisorischen, ziemlich chaotischen Zustande 
in einen naturwissenschaftlich fester gegliederten und durch Gesetze 
und Regeln gekennzeichneten Zustand. Der Psychoanalytiker behandelt eben 
seinen Gegenstand mehr wie der Gärtner die Kulturen, und noch nicht wie der 
wissenschaftliche Botaniker die Pflanzenwelt. Übrigens weiss jeder in psycho- 
logischen Fragen biologisch wenn auch noch so sicher sich fühlende und im 
naturwissenschaftlichen Denken geübte Neurologe, wie schwer, ja fast unmöglich 
es ist, das Menschliche vom Biologischen in der wissenschaftlichen Dis- 
kussion psychologische Probleme scharf zu trennen, und die hergebrachten 
Anschauungen der menschlichen Verhältnisse einerseits und die streng 
biologisch-physiologische Auffassung andererseits auseinanderzuhalten, d.h. in 
einer Betrachtungsweise konsequent zu sein (Tyrannei der inveterierten Intro- 
spektion). 


Bleulers Werk. 


Eine interessante literarische Erscheinung auf dem medizinisch-psychologischen 
Gebiete bildet das im Jahre 1921 erschienene, von Einzelnen mit Enthusiasmus 
begrüsste, von der Mehrzahl der Fachkollegen aber ziemlich schroff abgelehnte 
Buch von E. Bleuler, betitelt: „Die Naturgeschichte der Seele“. Referent 
hat das Bleuler’sche Buch, das zweifellos manches Originelle enthält, mit grosser 
Aufmerksamkeit gelesen resp. gründlich studiert, und muss, obwohl er dem Ver- 
fasser, wie wir später sehen werden, in vielen Punkten nicht zu folgen vermag 
und gegen Stil und Diktion des Verfassers manche Bedenken hat, doch anerkennen. 
dass Bleuler’s Werk — eine Art psychologisches Glaubensbekenntnis — ein kühnes, 
überraschendes, oft erfrischend wirkendes literarisches Erzeugnis 
darstellt und eine ernste Lektüre, ganz besonders auch von Seite der Anhänger 
der alten psychologisch-psychiatrischen Schule,verdient. Das Werk 
ist m. E. typisch für die Übergangsära in unserer psychologischen For- 
schung. Bl. schöpft in einzelnen seiner Abschnitte tief in die naturwissenschaft- 
liceuen Disziplinen, mitunter auch in die Biologie, doch erscheint der Autor in 
grossen und ganzen doch noch vielfach beherrscht von tages-psychologischen An- 
schauungen und vermag das Menschliche vom Biologischen nur selten 
zu trennen. Was den Unwillen der Anhänger der alten psychiatrischen Schule 
erregen mag, das sind die oft herausfordernden, vielfach auch etwas unbedachten 
und ungerechten Ausfälle gegen die historisch-psychologische Richtung, und 
die bisweilen banalen Begründungen (Beispiele) seiner oft gewagten psychologischen 
Behauptungen. Der Verfasser steckt im (wunde genommen, wie schon Berze in 
einer Diskussion mit ihm richtig bemerkt hat, seiner Denkweise nach noch tief 


in der ven ihm verpönten Assoziationspsvehologie, auch wenn er sich — wie einst 
Epikur — einer freigewählten, aus der Volksseele und dem täglichen Leben ge- 


schöpften, häufig aber auch einer naturwissenschaftlichen Nomenklatur bedient, 
die er indessen nach Belieben modifiziert und keineswegs stets im gleichen Sinne 
gebraucht. Allerdings kann heute niemand, der sich irgendwie verständlich machen 
will, althergebrachter fachpsychologischer Ausdrücke entbehren; Bleuler benützt 
sie aber, wie bereits angedeutet, bald im traditionellen Sinne, bald (unter nicht 
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immer klaren Hinweisen und Ausblicken auf physiologische Prozesse) im natur- 
wissenschaftlichen Sinne, und bleibt daher oft unklar oder schwer verständlich.!) 

Das Werk Bleuler’s ist zweifellos Produkt einer langjährigen, zum Teil tief- 
gründigen geistigen Arbeit; zum Teil verrät es allerdings auch im Fluge auftauchende, 
oder, wie der Verfasser es selber zugibt, manchmal nicht zu Ende gedachte Kon- 
zeptionen (,Fertigdenken mancher Einzelheiten erst während des Schreibens‘‘) 
und mitunter direkt ‚‚launig‘‘ stilisierte Stellen. Das Manuskript wurde offenbar 
nicht in einem Wurf geschrieben, sondern in mehr oder weniger weit auseinander 
liegenden Zeitperioden varfasst und in recht verschiedener seelischer Verfassung 
des Autors, wohl auch unter sehr verschiedenen äusseren Verhältnissen. Der Wert 
des Buches entspricht daher nicht immer dem Aufwand an geistiger Kraft, das 
Bneh ist in seinem Gehalt und Stil recht ungleich. Das giebt übrigens 
der Verf., der wie an Anderen so auch an sich oft strenge Kritik übt, selber zu 
(s. Einleitung). 

Was der aufmerksame sei es mehr hirnphysiologisch und biologisch, sei es mehr 
fachpsychologisch geschulte Leser in dem Werke vermisst, das ist eine Behand- 
lung des Stoffes von einem einheitlichen Gesichtspunkte aus; ferner eine streng- 
logische Durcharbeitung, vor allem auch Konsequenz im Gebrauch auch der vom 
Verf. selbst eingeführten Bezeichnungen, sowie strengere Disziplin mit bezug auf 
begriffliche Abgrenzungen. Bei dem heutigen Stand der Psychologie eine einwand- 
freie Darstellung zu liefern, ist allerdings ein Kunststück, man wird daher mit dem 
Verf. in dieser Beziehung nicht zu streng ins Garicht gehen und den eigentlichen 
Sinn seiner Worte wohlwollend erraten. — Wer das Werk nur oberflächlich 
oder nach Stichproben liest (besonders der Leser, welcher gewohnt war, seine Orien- 
tierung über die Seele aus fachpsychologischen, dialektisch oft meisterhaft ge- 
schriebenen Werken (z. B. Wundt, Ziehen, Ebbinghaus u. a. zu schöpfen), der läuft 
Gefahr, die darin niedergelegte geistige Arbeit und vor allem die Kenntnisse und 
Erfahrung des Verfassers auf diesem Gebiete zu unterschätzen. Der nach neuen 
Gesichtspunkten ringende, sowie der mit der verwirrenden Fülle schwieriger 
Probleme auf psychologischem Gebiete (wie sie uns besonders in der Praxis 
begegnen) einigermassen Vertraute wird dem Autor, trotz der dem Werke an- 
haftenden Mängel, Dank wissen, dass er aus seinen reichen psychiatrischen 
Beobachtungen und seiner Menschenerfahrung wichtige Tatsachen und Einzeldaten, 
die bisher in die gangbare Psychologie noch nicht eingegliedert werden konnten, 
herausgeholt, und dass er auf manche bisher wenig geachtete Zusammenhänge und 
Möglichkeiten im seelischen Leben hingewiesen hat (ähnlich wie Freud, an den er 
sich vielfach anlehnt). Mit seinem stark persönlichem Cachet wirkt Bleuler vielfach 
revolutionär, doch vermag er vielfach noch nicht das, was er zu zerstören sucht, durch 
etwas wesentlich Besseres zu ersetzen. Aus Bleuler’s Buch (theoretische Betrach- 
tungen und Erklärungen) wird allerdings nır ein kritisch denkender Arzt grösseren 
Nutzen ziehen können. Für den Anfänger und den geistig Unselbständigen 
ist der Inhalt, abgesehen von der klinischen Deskription und den Beispielen, viel- 
fach verwirrend und irreführend. 


* % 
* 


Doch treten wir nun auf die Einzelheiten des Werkes ein. Der Verf. leitet 
das Bewusstsein (wie bereits Epikur und später Galen) aus den Funktionen des 


1) Jaspers, ein aus der Psychiatrie hervorgegangener und in traditionellen psycho- 
logischen Anschauungen aufgewachsener Patho- Psychologe, fühlt sich in dem Bleuler- 
schen Werke fast persönlich gekränkt, und fertigt. nachdem er Einzelheiten enerkannt. 
hat, das Buch zum Schlusse mit den wenig geschmackvollen Worten ab: „er müsse vor 
dem Buche warnen, es lohne sich nieht". Diese Bemerkung dürfte m. E. eher als Reklame 
für Bleuler wirken. Gegen die oberflächliche und gehässige Kritik Jaspers, der wahr- 
scheinlich das Bleuler’sche Buch nur flüchtig durchgesehen hat, muss im Namen der 
wissenschaftlichen Forschung Verwahrung eingelegt werden. 
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Zentralnervensystems ab, was auch mit der biologischen Anschauung übereinstimmt. 
S. 21 seines Buches schreibt der Verf.: ,,Da die Nervenfunktion mit ihrer Reiz- 
leitung und ihrem Zusammenfliessen und dem Gedëchtnis nur die Spezialisierung 
einer allgemeinen Funktion des lebenden Protoplasmas ist, ist sogar nicht direkt 
auszuschliessen, dass eine Art Bewusstsein und auch Überlegung im Keime ohne 
Nervensystem vorhanden sei, und dass die letztere physisch ablaufen könne, indem 
die Erfahrungen früherer Generationen sich zu etwas summieren, das dem Denk- 
vorgang entspricht.“ Das stimmt vortrefflich mit den Ausführungen, die ich in 
verschiedenen Aufsätzen!) niedergelegt habe; und wohl jeder moderne Biologe 
könnte sich zu dieser Auffassung bekennen. In der weiteren Erörterung zitiert 
der Verfasser Sätze aus Arbeiten von R. Brun und dem Unterzeichneten über 
das Instinktproblem (S. 22), mit denen er sich nahezu völlig einverstanden er- 
klärt. Die Gleichheit der Prinzipien der zentral-nervösen und der psychischen 
Funktionen ist für ihn unbestritten, auch sucht er die Richtigkeit dieses Satzes 
durch die Resultate einer Reihe von physikalischen und chemischen Eingriffen in 
das Nervensystem zu bekräftigen. Die Psyche fasst er restlos als Funktion des 
Gehirns auf.?) Hiezu ist allerdings zu bemerken, dass die Instinktfrage sich nicht so 
glatt in die innervatorischen Vorgänge im Gehirn einordnen lässt, wie es der Verf. 
anzunehmen geneigt ist. Bleuler ist der grundsätzliche Unterschied zwischen auf 
ein bestimmtes Ziel gerichteten Triebkräften des Organismus (von mir als 
Horme, Mutter der Urinstinkte, bezeichnet) und dem Zentralnervensystem als 
lebendem Instrumente für die Verwirklichung der vitalen Programme jener 
nicht klar geworden, oder er verhält sich dieser Auffassung gegenüber ablehnend 
(ohne sich nöher auszusprechen). Die ursachlichen Momente für die feinere An- 
passung und Struktur der Reflexe an die Lebensbedingungen des Geschöpfes und 
deren stetige Vervollkommnung sucht Bleuler in ‚Gewohnheit‘, ‚Gedächtnis‘ 
(psychologisch) und mechanischer Anpassung (mechanisch, physiologisch; Sherring- 
ton’s Integrationsfunktion der verschiedenen physiologischen Apparate). Die inte- 
grierende Quelle aller Reflexe und der Neuerzeugung von Mechanismen 
zum Zwecke der Sicherung, Verteidigung der vitalen Interessen, die 
fortgesetzte Mehrung des funktionell Erworbenen, Allierung (Klisis und 
Ekklisis) usw., Momente, welche mehr oder weniger schon mit den formativen 
Instinkten (vom ersten Embryonalstadium an) latent einsetzen und später 
sich auszuwirken beginnen, lässt der Verfasser, wenigstens in diesem Zu- 
sammenhang, unerörtert. 

Nun folgt aber eine physiologisch-psychologische Darstellung, welche es dem 
Ref. zweifelhaft erscheinen lässt, ob der Verfasser die neuen Fortschritte auf dem 
Gebiete der Physiologie des Zentralnervensystems und der Biologie sich wirklich 
ganz zu eigen gemacht hat. Auf Seite 30 schreibt er nämlich: ‚Gehen wir in die 
Tierreihe noch höher hinauf, so finden wir den Ichkomplex zusammengesetzt aus 
Funktionen in einem noch nicht bekannten Sinne lokalisierbar, in ihren wesent- 
lichen Teilen noch gebunden an bestimmte Hirnstellen: ‚optische Vorstellun- 
gen?) (sie; Ref.), in der Okzipitalrinde usw.; und schliesslich haben wir gute Gründe, 
«ie ganze Psyche (vielleicht mit Ausnahme der Triebe und Affekte) in ähnlicher 
Weise in die Rinde zu lokalisieren wie das Atemzentrum in der Oblongata‘.?) Das 





1) „Gefühl, Gesittung und Gehirn‘‘, 1916. ,, Psychiatrie und Biologie.‘ Dieses Arch. 1920. 
2) Die Richtigkeit dieses Satzes hängt nach Ansicht des Ref. de von ab, wie man sich 
zu dem Begriffe „psychisch“ stellt. Nach Ref.s Auffassung birgt jede Zelle im mensch- 
lichen Organismus „Urelemente' psychischer Qualitäten in sich (passive und aktive Ver- 
teidigung gegen Insulte, Fähigkeit zur Allierung und Assimilation). — Übrigens sagte schon 
Epikur: die Seele sei „ein feiner durch das ganze Aggregat des Leibes zerstreuter Körper, 
ein Organ, nicht ein fremdartiges, fur sich bestehendes Wesen“. Und von Galen stammt der 
Satz, dass das Gehirn der Sitz der Seele und der Funktionen der Empfindungen sei (er wer 
ein Pantheist). 

3) Wahrscheinlich handelt es sich hier um einen Lapsus calemi; an anderen Stellen 
fasst Bleuler die Lokalisationsprinzipien anders auf, 
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ist nun m. E. die alte anatomische Psychologie (Lokalisation der Vorstellungen), 
die weder den Hirnphysiologen noch den Biologen befriedigen kann. Und weiter: 

„Wir beeinflussen die Willensphänomene chemisch und durch allerlei Reize, 
indem wir Empfindungen, Vorstellungen und Motive provozieren (chemischer 
Wille? Ref.), durch Schaffung neuer Engramme durch die Erziehung“ usw. Noch 
weiter: „Wir suchen hinter unseren eigenen Handlungen usw. nur Motive, die 
dem angeborenen, also physisch bedingten Charakter, und den erworbenen En- 
grammen, zusammen mit den augenblicklichen Einflüssen der Umgebung, ent- 
springen, m. a. W. qualitativ die nämlichen Ursachen, wie in den Hirnfunktionen.“ 
(Motive werden mit objektiven Ursachen identifiziert; Ref.) 

In diesen und ähnlichen Sätzen tritt uns eine gewisse Unklarheit in der Be- 
trachtungsweise des Verfassers entgegen. Der Verfasser sucht introspektiv erfasste, 
jedermann bekannte psychologische Vorgänge mit den Hirnfunktionen (nicht etwa 
mit den biologischen Vorgängen im ganzen Organismus) zu „identifizieren“. Auf 
den Unterschied zwischen menschlichen Motiven (‚unsern Gründen“, subjek- 
tive Kausalität)einerseits, und den biologischen und physiologischen Ursachen 
(objektive Kausalität) anderseits geht er nicht ein; ähnlich wie er an anderen 
Stellen den physiologisch längst erkannten Unterschied zwischen Empfindung 
einerseits und Gefühl anderseits vernachlässigt. Indem er diese Unterschiede 
ignoriert, verlässt er den sicheren Boden der Physiologie. 

Die Bleuler’sche Auffassung stellt m. E. eine unvermittelte und ganz will- 
kürliche Verpflanzung psychologischer Begriffe in die funktionnieren- 
den Hirnstrukturen dar, ohne dabei die völlig verschiedenen Fragestellung 
und Methoden der Forschung in der Psychologie und in der Hirnphysiologie 
näher zu berücksichtigen, oder in dieser Richtung ein den Argumenten der fran- 
zösischen Materialisten des 18. Jahrhunderts (Lammettrie, Holbach usw.) über- 
legenes Niveau zu erreichen. 

Vor allem ist es befremdend, dass der Verfasser die grundsätzliche Ver- 
‚schiedenheit der Welt der Instinkte und der Welt der Empfindung und Bewegung 
(Exekutionsapparat) nicht berücksichtigt und in der Lokalisationsfrage der 
Entwicklung resp. der Chronogenität der nervösen Funktionen so wenig 
Rechnung trägt, resp. dass er immer noch den verhängnisvollen Ausdruck ‚‚Lokali- 
‚sation von Vorstellungen‘ (wiederholt) gebraucht. 

Obwohl nun der Verfasser alle psychischen Leistungen in den Hirnfunktionen 
(in Wirklichkeit dürften jene auf Wechselbeziehungen zwischen den inneren 
Organen und dem Zentralnervensystem zurückgeführt werden) aufgehen lässt, sich auch 
als Anhänger der Lehre des absoluten Determinismus unserer Handlungen be- 
zeichnet (also Anhänger des Materialismus optima forma), vermeidet er es, auf die 
neueren morphologischen resp. entwickelungsgeschichtlichen und physiologi- 
schen Grundlagen der psychischen Leistungen näher einzutreten. Eine irgendwie gang- 
bare Brücke zwischen der zerebralen Morphologie und dem Werden und Ausbau 
‚der Hirnfunktionen wirklich herzustellen, wird nicht versucht (auch nicht im Prin- 
zip), obwohl der Verf. dieser Frage ein ganzes Kapitel (S. 34) widmet. Im Gegen- 
teil, man ist erstaunt, in der weiteren Darstellung des Verfassers seine psycho- 
logische Betrachtungsweise wiederum ganz auf die psychologischen Tagesbegriffe 
und die geläufige, aus dem Volksleben und der Introspektion geschöpfte Termino- 
logie aufgebaut zu sehen. Mit andern Worten, er steht in Wirklichkeit vielfach noch 
auf dem Boden der von ihm perhorreszierten Assoziationspsychologie (wie 
schon Berze dies ganz richtig hervorgehoben hat), und die Zergliederung der Hirn- 
funktionen sowie das Instinktproblem bleiben dem Physiologen und Biologen 
überlassen ! 

Das Kapitel „Die Ableitung der psychologischen Funktion aus dem Nervösen' 
enthält indessen wiederum manche sehr richtige, wenn auch nicht originelle Angaben. 
Dieses Kapitel ist vielleicht der am besten geschriebene Abschnitt im ganzen Buche 
(abgesehen von den klinisch-psychologischen Deskriptionen). Zutreffend ist z. B. die 
Bemerkung: „Was wir künstlich als Vorgänge isolieren, sind im Verlauf der ein- 
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heitlichen Psyche nur einzelne Phasen des Kontinuums, die in Wirklichkeit 
keine Grenze haben.‘ 

Der in Frage stehende Abschnitt beginnt mit dem lapidaren und biologisch 
‚einwandfreien Satze, dass „der Grundstock der Psyche in einem Apparat besteht, 
der sich und das Genus zu erhalten sucht (Selbsterhaltungstrieb; Ref.) und dazu 
die Umwelt benutzt und eventuell sich vor ihr schützt. Durch phylogenetische 
Anpassung weiss er sich schon bei niederen Tieren so weit nach den Verhältnissen 
zu richten, dass er den Bestand (in der Regel) aufrecht erhält.‘ 

In einem späteren Kapitel (über die Instinkte und Triebe) lautet aber der Text u. 
weht der Geist ganz anders. Da fällt der Verfasser aus der biologischen Ein- 
stellung einfach heraus und segelt mitten in diemenschlichen (sogar politischen!) 
Verhältnisse hinein. Da wird auf einmal die Bedeutung des (doch wohl immer noch 
den Grundstock bildenden) Selbsterhaltungstriebes in unseren Kulturver- 
hältnissen stark herabgesetzt!) oder in Frage gestellt und die wissenschaftliche Be- 
trachtung und Darstellung macht mit einem Mal Platz einer Art launiger Plauderei. 
Da heisst es nämlich wörtlich (S. 262): „Der Selbsterhaltungstrieb (einschliesslich 
des Nahrungstriebes) hat beim Kulturmenschen viel von seiner Bedeutung verloren: 
man wird von Jugend auf gezwungen, auch gegen seinen Willen sich selbst zu er- 
halten; für die Sicherheit des Lebens sorgt die Polizei, für Nahrung und Wohnung 
die Couponschere oder die Armenpflege (!), und wenn man nicht essen will, so wird 
man mit der Sonde zwangsmässig gefüttert! So ist von den beiden Haupttrieben 
derjenige, der das Genus erhalten soll, der relativ viel bedeutendere (auch im Säug- 
lingsalter? Ref.) geworden, obgleich gerade sein Endziel, die Erhaltung des Genus, 
d.h. die Kinderzeugung, sehr oft unerwünscht ist.“ 

Bei der Definition der Wahrnehmung (Kapitel C: „Die scheinbare Über- 
gangsstelle nervöser in psychische Funktion‘‘) wird der Verfasser (trotz der von ihm 
fortgesetzt gebrauchten Ausdrücke Engramm, Ekphorie usw.) in Wirklichkeit ge- 
leitet von einer von der vulgären Psychologie nicht weit entfernten Betrachtungs- 
weise. Er sucht nicht die Sinneswahrnehmung, wie sie sich von der Geburt an 
etappenweise (Orientierungsreflexe, erste kombinierte Differenzierung der Sinnes- 
reize usw.) physiologisch entwickelt und chronogen resp. blitzartig sich abspielt, zu 
erklären, er erörtert nicht die morphologischen resp. physiologischen und biologischen 
Faktoren dieser, sondern geht gleich von den im Moment des Erlebens er- 
weckten psychischen Vorgängen beim Erwachsenen aus, indem er als „Ursache“ 
dieser ganz allgemein ‚Reize‘ annimmt. Das Wesentliche bei der Wahrnehmung 
sei die „Veränderung gegenüber dem vorher bestehenden Zustand‘ (sicher richtig); 
„es gehen aber auch noch vom Nervensystem Reize nach aussen (durch Abgang 
von Neurokymen?) gesetzte Veränderungen)‘. Charakteristisch ist die vom Ver- 
fasser gegebene Umschreibung der Vorgänge bei der Sinneswahrnehmung, wobei 
auch noch die Handlung mithinein gezogen wird: „Sind die Veränderungen von 
aussen ausgelöst, nach Art der Reflexe, so sind es reaktive Handlungen, ist das 
Spiel ekphorischer Erinnerungsbilder oder die Aktivität des Nervensystems selbst 
die hervortretende Ursache der zentrifugalen Funktion, so entsteht eine sogenannte 
spontane Handlung‘. Ich frage: Ist hier im Gedankengange des Verfassers (ab- 
gesehen der physiologisch klingenden Umschreibungen) etwas enthalten, was nicht 
eigentlich jedem Gebildeten und sich selbst prüfenden Laien, bekannt ist, und was 
er in der täglichen Sprache nicht vielleicht einfacher und bezeichnender ausdrücken 
könnte? Das physiolologische Mäntelchen zu dieser Darstellung heisst: „direkt 
nehmen wir nicht einen äusseren Gegenstand wahr usw., sondern die entsprechenden 
Veränderungen unseres aktuellen Komplexes von Rindenfunktionen‘“, Dieser be- 


—. 








1) Und Kretschmer schreibt ihm dies in seiner ‚‚Med. Psychologie‘‘ mit einigen Ver- 
änderungen nach. 

2) Später spricht der Verfasser statt von Neurokym (Forel) von Psychokym, wodurch 
seine Betrachtungsweise sich direkt an Epikur anlehnt und der Zwiespalt noch klarer in 
Erscheinung tritt. 
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reits auf Kant’sche Lehren zurückzuführende Satz ist fett gedruckt. Erfahren wir 
daraus physiologisch irgend etwas Neues resp. werden wir auch nur in elemen- 
tarer Weise in den eigentlichen Betrieb der Seele resp. des Zentralnervensystems 
eingeführt? Keineswegs. M. E. stellt diese Definition nichts anderes als eine 
Wiederholung des bereits früher ausgesprochenen Satzes: ‚seelische Leistungen 
sind Hirnfunktionen‘“ dar. Dieser allgemeinen Auffassung, die bereits von Spinoza, 
Lammettrie, Helmholtz, A. F. Lange und anderen ausgesprochen wurde, wurde auch 
von keinem der neueren Physiologen und von nur wenigen Psychologen widersprochen. 
Dass wir für die Wahrnehmungen, ja für den Mechanismus des Denkens (der beim 
Erwachsenen von der Wahrnehmung untrennbar ist) überhaupt, physiologische 
Bedingungen voraussetzen müssen, und dass die Sinneswelt ein Produkt unseres 
Organismus ist, das ist heute (wohl seit Kant) unbestritten. Helmholtz drückte 
sich vielleicht noch prägnanter aus: „Die Sinne geben uns Wirkungen der Dinge 
und nicht die Dinge selbst.‘ Zu diesen „Wirkungen‘‘ gehören aber auch die Sinne 
selbst und das Gehirn. F. A. Lange führt indessen in seinem tiefgründigen und heute 
noch modernen Werke logischerweise hinzu: „Wir müssen daher eine transzenden- 
tale Weltordnung anerkennen.“ 

Was Bleuler (S. 33) über die Abstraktion, die”verschiedenen Wahrnehmungen 
(Wahrnehmung der Gegenstände und Wahrnehmung unserer inneren Vorgänge, 
Beziehungen der Vorstellung zur Wahrnehmung usw.) sagt, wurde von manchem 
Fachpsychologen in ähnlicher Weise, nur in klarerer Form, ausgesprochen. Es 
handelt sich da eigentlich um wenig anderes als um die üblichen, in der traditionellen 
Sprache niedergelegten begrifflichen Abgrenzungen, die jedem mit Psychologie 
sich Beschäftigenden, wenn auch unter gewissen Modifikationen, geläufig sind. 
Bl. wendet, um es nochmals hervorzuheben, die gleichen Worte in ganz verschiedenen 
Sinne an. Mitunter findet sich ganz treffende Charakterisierung eines Ausdruckes, 
und man könnte die gegebeneDefinition wenigstens für's erste gelten lassen; hand- 
kehrum fällt der Verfasser aber aus ihr heraus und verfällt in Tautologie. So werden 
u.a. Gefühl und Empfindung (vgl. später) oder Trieb, Strebung, Willen, Spon- 
tanäität, oder Ursache, Grund, Motiv, ähnlich, wie wir es im leichten täglichen Ge- 
spräche nach Belieben tun, vom Autor in gleichbedeutendem Sinne auch in streng 
sachlichen Erörterungen gebraucht.!) 


x * 
* 


Instinktproblem. Bei der Behandlung des so wichtigen Instinktproblems treten 
die früher monierten Gepflogenheiten des Verfassers wiederum zu Tage. 

Hie und da gebraucht der Verfasser Sätze, die physiologisch-biologisch lauten, ?) 
die aber verklingen, da er auf eine schärfere begriffliche Gliederung innerhalb der 
Affektivität nicht eingeht und die Entwickelungsgeschichte der seelischen Leistungen 


1) Der Verfasser hätte sich hinsichtlich der begrifflichen Bewertung jener jedermann 
geläufigen psychologischen Ausdrücke bei der Deskription in der Tagessprache 
z. B. Kants Derstellung (in dessen Anthropologie) zum Muster machen sollen, selbstver- 
ständlich unter Berücksichtigung der seit jener Zeit neu hinzugekommenen und in der 
Literatur niedergelegten wissenschaftlichen Fortschritte. Erst nach solchen exakteren 
Umschreibungen der üblichen Ausdrücke für die Gefühlsarten wären weitere erklärende 
naturwissenschaftliche Bemerkungen am Platze gewesen. Wo es sich zunächst um eine 
elementare begriffliche Orientierung über den Sinnwert der täglich (und auch vom Verfasser 
selbst) gebrauchten Ausdrücke handelt, da ist es bei der Schwierigkeit , psychologische 
Dinge einigermassen exakt und für den Leser verständlich zu behandeln, doch die erste 
Aufgabe des Autors, eine so genau als mögliche Definition der benutzten Termini zu geben. 
Wie hoch steht da schon rein sprachlich, d.h. hinsichtlich Klarheit, ein Kant über dem 
Verfasser! 

23) „Die Sexualhormone sind älter als die Rinde, ebenso der Zorn (sie!), wenn man 
diesen bei Tieren zu den Affekten rechnen will“ usw., oder „Das Wollen und Tun ist ein 
Vorgang, von dem wir zwei Seiten einzeln hervorheben‘, 
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(Evolution der Affektivität) nach seiner Weise ordnet.!) Eine solche Gliederung 
zunächst vom menschlichen Gesichtspunkt aus (traditioneller Sprachgebrauch) 
unter systematischer biologischer Beleuchtung würde aber zu einer wenigstens 
provisorischen wissenschaftlichen Begriffsbestimmung herüberleiten. Jedenfalls 
liefert die Darstellung Bleuler's über die Affektivität keine brauchbaren Grundlagen 
für die Weiterforschung auf diesem Gebiete. Alle feineren Unterschiede zwischen 
Gefühl, Affekt, Trieb, Instinkt, Strebung, Empfindung, Wollen usw. (Unterschiede, 
die im täglichen Leben, allerdings vielfach in unbestimmter resp. willkürlicher und 
je nach Sprachgefühl und Bildung verschiedener Weise beobachtet werden) sind 
nämlich bei Bleuler verwischt; er gebraucht diese Bezeichnungen mehr wie ein 
Dichter und überlässt dem Leser, die für den Sinn zutreffenden herauszuholen. 

Die im allgemeinen ja ganz richtige Charakterisierung „seiner Affektivität‘: 
„Affektivität sei durch Triebe bedingt; in der Affektivität liegt eine Stellungs- 
nahme, die Annahme oder Ablehnung‘ — Klisis oder Ekklisis des Ref. — ,,des 
sich zufällig Bietenden sowohl wie dessen, was von innen getan oder aufgesucht 
wird‘, veranlasst mich, nach der Definition, die der Verfasser nun den Trieben 
und Instinkten gibt, zu suchen. Ich finde diese auf S. 261 in dem speziell der 
Instinktlehre gewidmeten Kapitel. Sie lautet: Triebe und Instinkte sind so sehr 
nur die aktive Seite der nämlichen Erreger, die wir als Affektivität kennen gelernt 
haben, dass man einen grossen Teil solcher Funktionen (welcher? Ref.) bald als 
Triebe, bald als Gefühle beschreibt. ‚„Sexualtrieb, Sexualinstinkt, Sexualgefühle 
sind nicht drei verschiedene Instinkte‘‘; ‚so gehört auch die Moral zu allen drei 
psychologischen Kategorien.‘ ... „Triebe und Instinkte sind prinzipiell das Näm- 
liche, nur hebt Trieb mehr die Aktivität und die Richtung hervor. Die meisten 
Instinkte kann man ebensogut Triebe nennen und umgekehrt.‘ Nach Bleuler ver- 
wischen sich also mehr oder weniger die schon im täglichen Sprachgebrauch auf- 
recht erhaltenen — allerdings nur nach individuellem Sprachgefühl relativ scharfen — 
Unterschiede zwischen Affektivität, Affekt, Gefühl, Instinkt, Trieb usw., und man 
darf sie (nach BL.) bei der Diskussion psychologischer Fragen als Synonyme brauchen. 
Ich frage mich, sollte nicht gerade auf dem schwierigen psychologischen und speziell 
einem neuen medizinisch-psychologischen Gebiete, wo so vieles von einer klaren 
Definition abhängt, sprachliche Disziplin in rigoroser Weise geübt werden? Man 
könnte nach Ansicht des Ref. in letzterer Beziehung manches von der historischen 
Schulpsychologie und den heute so viel verpönten Scholastikern lernen! 

Zur Begründung der soeben ausgesprochenen kritischen Bemerkungen lasse 
ich einige weitere Beispiele aus Bleuler'’s Darstellung folgen und kann die weitere 
Qualifizierung dem Leser überlassen: ,,Gefühlserkenntnis ist eine instinktive 
Reaktion. Hungerreiz sei eine Empfindung (nicht Gefühl; Ref.), zu der man 
Stellung nimmt, wie zu einer von aussen angeregten.‘ „Negative Triebe gibt es 
nicht, nur negative Stellungsnahme; es gibt aber negative Gefühle?) (hier wieder 
Unterschied zwischen Gefühl und Trieb; Ref.), die beim Kulturmenschen in Nach- 
kümmern, Voraussorgen, Gewissen und Verantwortung bestehen‘ (heterogene und 
begrifflich nicht zergliederte Bezeichnungen; Ref.) ‚Die Affektivität leite die 
Assoziationen an. Unter letzteren stelle man sich Verbindungen psychischer Vor- 


l) Er sagt u.a. wörtlich: „Die Affektivität entwickelt sich ngeh der Geburt nicht 
mehr (ist sie vor der Geburt nachweisbar? Ref.). Sie ist eine Allgemeinwirkung von Reizen 
und Reizkomplexen; in ihr drückt sich Förderung oder Schädigung des Gesamtorganismus 
durch irgend eine Einwirkung als Annzhme oder Ablehnung (Klisis und Ekklisis; Ref.) 
und die Riehtung der spontanen Äusserungen der Psyche in Trieben und Instinkten aus. 
Ein Spezialfall ist die Aufinerksamkeit."" Hierzu möchte ich die Frage stellen: Sind spon- 
tene Ausserungen und Aufmerksamkeit beim Neugeborenen schon vorhanden? Da man 
beim letzteren von Bewusstsein nicht reden kann, die Affektivität nach der Geburt aber 
schon fertig ist, ist die Affektivität des Erwachsenen eine Säuglingswffektivität? Die Säug- 
lingswurzeln sind sicher schon da, es kommt aber im Laufe der Reifung doch noch mancherlei 
hinzu (unter Einfluss der Erfahrung), vor sellem neue „Hormeterien‘“ und ‚„Noohormeterien‘ 
(Zuwachs und Modifikation). 

23) Vom Ref. unterstrichen. 


— 331 — 


gänge wie Empfindung!) und Vorstellungen vor.“ ... „Das optische Bild sei asso- 
ziiert dem akustischen der Stimme‘ (das ist doch Assoziationspsychologie optima 
forma; Ref.) usw. 

Die Triebe lässt Bleuler (darin folgt er den französischen Materialisten aus 
dem 18. Jahrhundert) „aus den Reflexen herauswachsen‘“ (S. 29), während 
nach Ansicht der modernen Biologen gerade das Gegenteil zutrifft (Anpassung 
der Reflexe an die Urinstinkte). Die einzelnen Triebe resp. Instinktarten bringt 
der Verfasser in das Kapitel Affektivität unter, was die Orientierung etwas erschwert, 
und unterscheidet da ganz im Sinne der vulgären Psychologie: ,,Ethische Triebe, 
Liebe, Mitleid, Tapferkeit, Wahrheitsliebe, Eltern- und Kindesliebe und Instinkte, 
Lebenstrieb, Vorsichtstrieb, Kunsttrieb, Wissenstrieb, Rachetrieb, Macht, Eitel- 
keit, Verlangen, bewundert zu sein, Neigung zu Kleinigkeiten.“ Kurz, er lässt nahe- 
zu die ganze Gefühlswelt in der seiner Ansicht nach aus den Reflexen hervorgehenden 
Affektivität ziemlich unterschiedslos aufgehen. Die Leidenschaften, die verschie- 
denen Formen der Lüge und des Irrtums werden in ihrer prinzipiellen Stellung 
nicht zusammenhängend besprochen resp. in ihre Faktoren zerlegt, und die zeitliche 
Struktur der Triebe und Gefühle (synchron, intermittierend, periodisch, unmittel- 
bare Gegenwart, Latenzstadium, akolutes Stadium, Manifestwerden, Akme usw., 
unter Berücksichtigung der verschiedenen Kollisionen: sympathische, antipathische, 
apathische Anastole; der Ref.) nur da und dort gestreift. Dagegen spricht Bleuler 
von einer ‚‚freiflottierenden Affektivität“, die der Freud’schen Psychologie ent- 
nommen ist. 

In den soeben angeführten Beispielen, die allerdings aus dem Zusammenhang 
gerissen sind (der Zusammenhang ist indessen nicht klarer), rächt sich die Nicht- 
beachtung (seitens des Verfassers) der physiologisch-biologischen Untersuchungs- 
ergebnisse und besonders solcher, welche den Kontakt mit der Embryologie und 
der Morphologie anstreben. Nach diesen nehmen die Instinkte und die Ge- 
fühle (Urgefühle) ihren Ursprung aus den inneren Organen (inneren Drüsen) und 
dem viszeralen und sympathischen Nervensystem, welches gegenüber den 
zerebrospinalen einen unverkennbaren genetischen Vorsprung zeigt; die 
Empfindung und Körperbewegung haben dagegen ihre anatomische und entwicke- 
lungsgeschichtliche Basis resp. im zerebrospinalenNervensystem. Siereifen 
später und treten gradatim in den Dienst der Instinkte und Gefühle. Unter Wechsel- 
beziehungen zwischen beiden kommt es zum hierarchischen Aufbau des Zentral- 
nervensystems und zur Orientierung sowie zur Kausalität. Die Affektivität ent- 
wickelt sich jedenfalls ebenso wie der Intellekt, sie nimmt Schritt für Schritt, von 
der ersten Kinderzeit an, kompliziertere und auf stetig entferntere Zukunft 
eingestellte Formen an (Ethik), die beim Kind nur im Keim bestehen (Ref.). Jeden- 
falls ist die Bleuler'sche Behauptung, dass die Affektivität (auch in seinem Sinne) 
bei der Geburt ‚‚fertig‘‘ sei, falsch. Was bei der Geburt fertig ist, das sind die Ur- 
gefühle und Urinstinkte: Luft- und Nahrungshunger, Klisis und Ekklisis und einige 
Elemente der affektiven Sprache (Schreien). 

In der bunten Aufzählung der Triebe, die Ref. allerdings aus verschiedenen 
Blättern des Werkes zusammengestellt hat (ohne indessen die Betrachtungs- 
weise des Verfassers zu beugen), vermag der Ref. eine irgendwie logische Glie- 
derung der Affektivität resp. der Triebe in biologische oder auch tagespsycho- 
logische Faktoren nicht zu erblicken. Zunächst lässt Bleuler den Leser im Zweifel, 
ob er unter Trieb etwas in der Psyche Verborgenes, eine latente, dem Träger meist 
nicht bewusste innere Spannung oder etwas manifest Werdendes, aktuell Bewusstes 
versteht (z. B. latentes Streben nach Macht oder bewusst in Szene tretendes Macht- 
gefühl). Es wäre dein üblichen Sprachgebrauch und Wortsinn nach richtiger, z. B. 
Eitelkeit, Neigung zu Kleinigkeiten usw. zum Charakter zu rechnen, und zu be- 
tonen, dass es sich hier um Ableitungen aus den Instinkten (unter sukzessiver 


1) Weiter oben wurde Empfindung mit Hungerreiz (physiologisch betrachtet: Gefühl) 
in Verbindung gebracht und hier mit Vorstellung, opt. Bilde usw. 
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Ausstattung mit Objekten und nach entsprechender kausaler Verarbeitung) handle. 
Der primitive Instinkt, welcher der Eitelkeit, Macht usw. zur Basis dient, ist der 
Instinkt der Selbsterhaltung, des Gedeihens und Wachsenwollens des Individuums. 
„Macht“ stellt eine Unterform jenes dar, auch wenn sie bei der Entwickelung des 
Kindes auf einer relativ frühen Stufe auftritt (aber nicht, wie Bleuler annimmt, 
schon nach der Geburt). 

Der Selbsterhaltungstrieb (inkl. Nahrungstrieb), von dem Bleuler S. 262 sagt, 
dass er in unsern Kulturverhältnissen an Bedeutung verloren habe, ist, biologisch 
betrachtet, im gesunden Organismus nicht zu erschüttern und ist Attribut bereits 
der einzelnen Zellen und Organe (Luft- und Nahrungshunger) und beim Individuum 
tatsächlich der Grundstock im psychischen Aufbau (Urtrieb). Der Unterschied 
zwischen diesem und der Eitelkeit, Macht usw. liegt in der Richtung, im Ziel und 
Objekt der Auswirkung; auch beziehen sich diese auf die Persönlichkeit und sind 
das Produkt einer späteren Entwicklungsphase (Phase der Hormeterien). Sie lassen 
sich ebenfalls biologisch zergliedern (natürlich unter Rücksichtnahme auf die Intro- 
spektion). Auf einem höheren genetischen Niveau wächst der Selbsterhaltungstrieb 
zum Trieb, die werdende und gewordene Persönlichkeit (oberste Stufe des hierar- 
chischen Aufbaus des Organismus) zu sichern und zu schützen (durch Alliierung und 
Abwehr. Ref.) Und auf dieser Stufe erst, wenn er mit Objekten beladen und sich 
der Orientierung undKausalität bemächtigt hat, auch bewusst werden kann (Noo- 
hormeterien), dürfte man von Machttrieb, Eitelkeit usw. reden (im Sinne des Sprach- 
gebrauches. Ref.) Denn die Macht (im täglichen Sinne) setzt bereits eine Persönlich- 
keit voraus. Wird beim Manifestwerden dieser Hormeterien die Zukunft eskomp- 
tiert (Sicherung der Persönlichkeit und der Sippe in absehbarer Zukunft), dann haben 
wir die Formen (Gewinnsucht, Habsucht, Ehrgeiz usw.), die bereits zu den Leiden- 
schaften gehören, wenn sie stark sind. Dies alles ist die Meinung des Ref. Der „‚Wissens- 
trieb‘‘ setzt noch höhere Zukunftswerte voraus und hat bereits eine Einstellung 
der orientierten Persönlichkeit auf das All zur Voraussetzung, und die bezügliche 
hochwertige Instinktform ist die Intuition (Ref). Auf dieser Stufe entfernt sich der 
Mensch mehr und mehr von der agglutinierten Kausalität und bedient sich zum 
grössten Teil der Wurzel-Ast-Kausalität. Lauter Gliederungen nach dem Gange 
der Entwickelung und der Erfahrung! 


Die materialistische Annahme des Verfassers, dass die Triebe aus den Reflexen 
hervorwachsen, lähmt die weitere produktive Kraft des Autors auf dem Gebiete 
der Naturgeschichte der Seele. Er ist sich nicht ganz klar darüber, was die Reflexe 
zu ihrer Betätigung antreibt. Er spricht von einer Energie (über die Aussenreize 
hinaus), der er eine treibende Kraft zuspricht, er definiert sie aber unzureichend. 
Energie kann im Sinne einer wachsenden und sich wieder verringernden Kraft 
(Intensität der Leistungen, das Pedal) als ein treibendes Rad oder Spannkraft 
betrachtet werden; die Potentialität kann in dem Begriff enthalten sein. Ob der 
Verfasser in seiner ‚Energie‘ eine mit Mnemequalitäten (R. Semon) oder mit dem 
Begriff Horme des Ref. ausgestattete Kraft, d. h. etwas die Funktionen (zunächst 
Reflexe) auch aus dem Inneren des lebenden Protoplasmas (verbunden mit der 
Fähigkeit der Anpassung und vor allem der Vervollkommnung) Treibendes (Berze's 
Aktivität) mitunterbringt, ist nicht klar ersichtlich, aber möglich; denn in seiner 
Polemik mit Berze spricht er an einer Stelle von Energie oder Aktivität. An einer 
andern Stelle lehnt er aber die Aktivität Berze's als causa movens ab. An der Horme- 
lehre des Ref. geht er aber achtlos vorbei. 


* x 
* 


Engramme. Bemerkenswert ist. die Bleuler'sche Auffassung des Engramms, jenes 
in der medizinischen Psychologie eingebürgerten, wenn auch begrifflich nieht genügend 
geklärten Ausdrucks von Z. Semons. Es ist nicht klar ersichtlich, ob der Verfasser 
diese Bezeichnung im physiologischen oder im psychologischen Sinne auffasst, aber 


!) Synchron, interinittierend, periodisch. Sympnthische, antipathische, apathische Anastole. 
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das scheint in seinen Augen nebensächlich zu sein, ,,da das psychologische Engramm 
dem physiologischen gleich sei‘. ‚Es werde durch das Erlebnis eine Veränderung 
im Nervensystem gesetzt, die einen dem erlebten gleichen oder ähnlichen Ablauf 
erleichtert oder ermöglicht“. Er spricht auch von ‚‚assoziierten‘‘ Engrammen, und 
zwar „assoziiert im Sinne eines Nacheinander und Miteinander zweier Psychismen‘. 
Diese unverkennbar assoziationspsychologische Definition ist meiner Ansicht nach 
etwas dunkel. Sicher weicht sie von der von R. Semon gegebenen (dieser hat das 
Wort Engramm eingeführt) ab. Semon bezeichnet als Engramm ‚Veränderung der 
reizbaren Substanz (veränderte Reaktionsfähigkeit des Organismus), veranlasst 
durch die synchrone und akolute Phase der Empfindung: sie hinterlässt Erregungs- 
spuren, die erst mittelbar erschlossen werden.“ Das Engramm unterscheidet 
sich von der Empfindung durch eine eigene komplizierte zeitliche Struktur. Viel 
weiter geht R. Semon nicht, jedenfalls spricht er nicht von Erlebnis. Übrigens 
sind beide Definitionen wenig präzis, jedenfalls mehr assoziationspsychologisch als 
physiologisch-biologisch gedacht. Nach Bleuler wird im Engramm fixiert alles, was 
wir erleben, Bewusstes und Unbewusstes. Durch welche Momente aber die Elektion 
(Unterscheiden) nach Werten, die für das Gedeihen des Individuums besonders 
wichtig sind (instinktive Momente), bestimmt wird, bleibt bei Semon wie bei Bleuler 
ebenso wenig erörtert, wie die Rolle, welche die in Evolution begriffene Instinkt- 
welt hierbei spielt. Auch die Frage, nach welchen Regeln und unter Verwertung 
welcher hirnphysiologischer Mechanismen (die verschiedenen zeitlich strukturierten 
Formen der ‚Hemmung‘, Reizalliierung, Propriozeptivität usw.) die Engramme 
organisiert sein dürften, wird nicht erörtert. >- 


Um seine Ansichten näher zu begründen, greift Bleuler statt zu biologisch-physio- 
logischen zu rohen Beispielen aus der Psychologie des täglichen Lebens. Meines 
Erachtens wäre aber gerade bei der Besprechung des Engrammes,!) das er vor allem 
mechanisch betrachtet wissen will, wichtig gewesen jene formativen resp. funk- 
tionerzeugenden Triebkräfte, welche die feinere Differenzierung des Engramms 
(nach vitalen Werten, bis in alle Details) veranlassen, die Urinstinkte und -Gefühle 
in die Diskussion zu ziehen. Die Instinkte betrachtet Bleuler allerdings, wie wir 
gesehen haben, als reine Abkömmlinge der Reflexe und bringt sie in den weiteren 
Begriff der Aktivität unter. 


Auf die Behauptung Bleuler's, dass „das psychische Engramm identisch 
(sic!) sei mit dem physischen und das „psychische Gedächtnis eine Funktion 
dies Gehirns sei‘, muss ich wegen der seltsamen Gedankensprünge, die in dieser 
Behauptung liegen, etwas näher eingehen. Bleuler packt da etwas gelassen ein 
gewaltiges philosophisches Problem an, eine ewige Frage, die zu allen Zeiten die 
grössten Köpfe beschäftigt hat, und glaubt sie in relativ einfacher Weise lösen zu 
können. Er bringt aber m. E. auch da keine neuen, klaren Gesichtspunkte, sondern 
bleibt, sich öfters tautologisch wiederholend, in der allgemein bekannten Lehre 


1) Bleuler definiert weiter: „Jede neue Erinnerung und jede Wiederholung eines En- 
gramms ist ein neues Erlebnis (für die Persönlichkeit oder für die Gehirnsubstanz? Ref.), das 
seinerseits engrephiert wird, von denen das Ekphorierte des früheren Engramms ein Teil 
ist. Der Verfasser hätte da gerade so gut mit „ Vorstellungen‘ ım üblichen Sinne und andern 
fachpsychologischen Ausdrücken operieren können, zumal er an einer anderen Stelle saugt, 
dass die Engramme zunächst die „Bedeutung von verlangsamten Vorstellungen‘ hätten 
(an einer anderen Stelle sagt der Verfasser, dass die „Vorstellungen nichts weiter sind 
als stärker verarbeitete. zeitlich verlängerte Wahrnehmungen‘). Was er unter Wahr- 
nehmung versteht, haben wir früher gesehen. Engremm ist bei Bleuler somit ein Bild 
für die von ihm ebenfalls fachpsychologisch erfasste »2ssoziative Tätigkeit. 
An anderen Stellen erklärt Blewer, dass die Engramme von den Reflexen sich 
prinzipiell nicht unterscheiden (dies ist wieder physiologisch gefasst). „Überall 
nehmen wır diese fliessenden Übergänge wahr.‘ Auf jeden Versuch einer festen und vor 
allem entwicklungsgeschichtlichen (zeitstrukturellen) Organisttion wird indessen wieder- 
um verzichtet. 
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von den Reflexen, die er nach seiner Weise durch Beispiele und Vergleiche aus der 
Tagespsychologie beleuchtet, stecken.!) 

Nach Herbert Spencer ist „der Körper dasselbe Ding objektiv betrachtet, 
welches subjektiv im unmittelbaren Bewusstsein des Individuums die Seele ist‘ (vom 
Ref. zitiert). Es ist dies zweifellos eine gedankenreiche Betrachtung, die selbst ein 
Kant hätte gelten lassen müssen. Etwas Ähnliches schwebte offenbar auch Bleuler 
bei seiner Versicherung vor, dass das psychische und das physische Engramm iden- 
tisch seien, doch ist seine Begründung eine nicht ganz klare. Der Leser möchte genau 
wissen, ob das Wort ‚identisch‘ buchstäblich zu nehmen sei, und ob nicht noch 
(und eventuell welche) ein begrifflicher Unterschied zwischen diesen beiden 
Enngrammen bestehe. Handelt es sich wirklich um eine Identität der Begriffe (wie 
es Bleuler annimmt), dann ist für den gesunden Menschenverstand nicht ersichtlich, 
warum Bleuler sich abwechselnd beider Ausdrücke bedient. Bleuler sucht, wie wir ge- 
sehen haben, alle seelischen Vorgänge restlos physikalisch zu erklären (wie einst 
Epikur, Lammettrie, Holbach, später K. Vogt u.a.). Warum dann aber nicht ebenso- 
gut alle physischen Vorgänge seelisch? da doch psychisch und physisch iden- 
tische Begriffe darstellen? Und wie lautet Bleuler’s Begründung? Ich zitiere wört- 
lich: „Äussere Reize rufen Reflexe hervor, aus diesen wachsen die Instinkte heraus, 
die Affektivität ist eine Allgemeinwirkung von Reizen und Reizkomplexen (welchen ? 
Ref.), zu der von der Amöbe bis zum Menschen nichts Prinzipielles hinzukommen 
musste.‘ 3) 

Vorstehender Art sind in nuce die Bleuler’schen Gedankengänge über die Bildung 
der Psyche. Bei der Besprechung der Reflexleiter wird aber nicht nur eine physio- 
logisch-biologische Erörterung, was der Verfasser unter Reiz versteht (und wie er 
sich in dieser Frage zu der Definition von R. Semon stellt) völlig umgangen, sondern 
auch jedes Eintreten auf die kapitale Frage, in welcher Art die von aussen wir- 
kenden Reize gleichzeitig auch innere Vorgänge im lebenden Indi- 
viduum werden (also die Spiegelung des physischen Prozesses im Individuum). 
unterlassen (vgl. hierüber auch F. A. Lange). Dies aber und das Problem des Lebens 
bilden die Hauptpunkte in der ganzen Diskussion über ‚psychisch‘ und ‚„physisch‘‘. 
Dazu kommt allerdings noch die phylo- und ontogenetische Evolution der Instinkte 
(von den formativen Instinkten, den Urinstinkten, den Hormeterien bis zur Ge- 
sittung und sittlichen Perfektion). 

Jeder, der sich in diese Probleme ernstlich vertieft: wird da m. E. (trotz Bleuler} 
erkennen müssen, dass neben den physikalisch und chemisch definierten ,Reizen‘* 
noch andere treibende Kräfte speziell bei der Evolution und Perfektion des Proto- 
plasınas wirksam sein müssen, — Kräfte, deren Natur und Wesen ein unlösbares 
Rätsel darstellt. Um unser Kausalitätsbedürfnis zu befriedigen, müssen wir 
m. E. notwendig zur Metaphysik Zuflucht nehmen, oder dann auf die Herstellung 
einer festeren Weltanschauung in uns verzichten. Ich habe nun dieses unbekannte, 
jenes unlösbar an das Protoplasma gebundene ‚Etwas‘, diese hypothetische Trieb- 
kraft (formativer und funktioneller Instinkt), welche mit dem Protoplasma die 
Basis für das Erleben bildet und das Lebensprogramm des Individuums in nuce 
(mit Varianten) zur Exekution bringt, als die individuelle Horme bezeichnet 
(im Unterschied zur Welthornıe). 


1) „Wir können durch Engramme genau gleiche Apparate schaffen wie die Natur 
sie schon gebildet hat: wenn wir uns z. B. einstellen auf ein rotes Licht mit der linken 
auf ein grünes mit der rechten zu reagieren, so. usw. Dieses Beispiel setzt indessen wenig- 
stens nach der Fassung des Verfassers diealte Freiheit des Willens (die er an anderen Stellen 
ablehnt) voraus. 

2) Dieser letztere Weg ist aber ein langer, und es ist fraglich, ob nicht schon beim 
Menschen von der Geburt an prinzipiell Neues nieht hinzugekommen ist. Nur die Urinstinkte 
sind dem lebenden Protoplasma eingepflanzt. 
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Psychokym. Von ausserordentlicher Gedankenkühnheit zeugen die dem Psycho- 
kym gewidmeten Seiten. Das Psychokym (eine Umtaufung des Wortes Neuro- 
kym von Forel: Erregungswellen im Gehirn) wird wie andere vom Verfasser 
gebrauchte psychische Termini halb physikalisch -chemisch, halb assoziations- 
psychologisch resp. auf introspektiver Basis definiert. Es stelle den „psychischen 
Energiestrom dar und werde in der Hauptsache im Gehirn entwickelt“. Es 
werde wohl eine Spezialisierung einer allgemeinen Funktion des lebenden 
Kolloids sein. Sein Energiemass mag abhängig sein nicht nur von der Zahl, 
sondern auch von der Grösse der Neurone“ (sic!) ,,Psychokym von bewussten 
und unbewussten psychischen Vorgängen ist das gleiche“ (vom Ref. 
unterstrichen) usw. Ref. beschränkt sich auf diese wörtlich wiedergegebene, in 
gewagten Hypothesen sich bewegende Definition, die eine um physikalische und 
histologische Details gemehrte und modernisierte Wiedergabe der naiven Auffas- 
sungen aus früheren Jahrhunderten eines E’pikur,!) Hartley,®) Hobbes, Holbach?) u. a. 
darstellt. Allen diesen Hypothesen ist bekanntlich gemeinsam, dass Körper resp. 
histologische Elemente des Gehirns nach rein physikalischen resp. chemischen 
Prinzipien tätig sind, an sich keine Empfindung besitzen, durch gewisse Formen 
ihres Zusammentreffens Empfindung und Denken erzeugen, ohne dass etwas 
Seelenartiges, „Transzendentales‘“ hinzukommt. 

Bleuler spricht zwar von einer ‚Energie‘, die er ‚in der Hauptsache frei werden 
lässt‘. Wie er aber diese Energie sich näher vorstellt, ist, wie bereits früher aus- 
geführt wurde, nicht klar. Immerhin verrät der Verfasser eine gewisse Vorsicht, 
und wenn er auch die Auffassung Bergson’s, dass eine von aussen kommende 
Kraft bloss transformiere, zurückweist, so räumt er doch ein, dass zum Psychokym 
(Träger der mnemischen Funktionen der Rinde) noch hinzukommen: Bestandteile 
der Affektivität, in Gestalt von Instinkten und Trieben (‚„undefinierbare Zu- 
flüsse aus vorgebildeten, zum Teil an der Basis sitzenden Mechanismen‘). Letz- 
teres, d.h. der Zusammenhang zwischen Psychokym und Affektivität, erscheint 
allerdings nicht ganz klar, aber so viel ist sicher, dass der Verfasser schwankend 
ist und sich wiederum doch nicht restlos der materialistischen Be- 
trachtungsweise hingibt. 

Der Fehler in den Bleuler’schen Deduktionen liegt nach Ansicht des Ref. wieder- 
um darin, dass er direkt in den seelischen Betrieb des fertig entwickelten 
Menschen (Erwachsener) sich versenkt und mit wenigen Sätzen die Prinzipien der 
Organisation und der Basis der Seele unter Zuhilfenahme fast nur in der Luft schweben- 
der Hypothesen ergründen will, ohne sich mit den Gedankengängen des ontogene- 
tischen Werdens der seelischen Funktionen im Einzelnen und im Zusam- 
menhang mit der tektonischen und histologischen Entwicklung tiefer vertraut zu 
machen, und in der Geschichte der Funktion von Etappe zu Etappe vorzu- 
dringen und auf dem modernen Boden der Neurobiologie und Physiologie stehend, 
festeren Fuss zu fassen. Würde er dies tun, dann liesse er den doppelsinnigen Begriff 
des Psychokyms fallen und würde von den formativen und die Funktion vorbereiten- 
den Instinkten ausgehen. Er würde dann erkennen, dass jenes undefinierbare, an das 
lebende Protoplasma unlöslich gebundene „Etwas‘, welches der Ref. 
als Horme bezeichnet (embryonal-formativer Instinkt), die Triebkräfte enthält, 
welche zuerst die für das spätere Gedeihen des lebenden Wesens not- 


1) „Die Atome im Gehirn sind in beständiger Bewegung, bald stehen sie weit, bald 
nahe zu einander, und sie vereinigen sich. In ihnen sind keine Qualitäten ausser Grösse, 
Figur und Schwere.“ (Epikur) vgl. A. F. Lange. 

3) Hartley führt das menschliche Denken und Empfinden auf Gehirnschwingungen 
zurück. „Alle Gedanken sind zu erklären aus dem Zusammenwirken der Assoziationen, 
und diesen liegen bestimmte Vorgänge zugrunde (A. F. Lange). Die Vibrationen im Ge- 
hirn enthüllen sich als Produkte des Mechanismus, welcher von aussen angeregt, nach 
den Gesetzen der materiellen Welt sich vollziehen muss.“ 

3) Holbach : „Jede kleine Faser des organischen Körperchens im Gehirn regt sich durch 
ein ihr innewohnendes Prinzip.” 
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wendigen Formen (Mnemearbeit) und dann erst die Funktionen schafft, 
selbstverständlich nach Abschluss der Embryonalzeit unter fortgesetztem Einfluss 
der Aussenwelt. Diese Auffassung würde zur Einsicht führen, dass das Wesentlichste 
auf psychischem Gebiet die unendlich komplizierte zeitliche Struktur darstellt: 
Einstellung des Protoplasmas auf die Unendlichkeit resp. Unsterb- 
lichkeit. 

Psychokym ist überhaupt m. E. ein nicht glücklich gewählter Ausdruck. Er ist 
weder psychologisch noch physiologisch begrifflich zu erfassen; er erinnert zu sehran 
die Undulations- und Vibrationstheorie der alten Materialisten. Ob im Betrieb der Seele 
(biologisch gedacht) Wellenbewegungen und welcher Art stattfinden oder nicht, 
wissen wir nicht, wir vermuten es nur, indem wir stillschweigend die Erregungs- 
und Leitungsvorgänge in der Markfaserung resp. im Reflexbogen, die wellenartige 
Bewegungen in den Nervenfasern zur Voraussetzung haben, auch noch weiter auf die 
feinsten Strukturen des Kortex (N-Zellen und Subst. molecular) übertragen. Ob 
aber solche im Kortex angenommene „Kyme‘ die wesentliche Basis des eigent- 
lichen psychischen Betriebes bilden, oder gar mit seelischen Leistungen (latenten 
und aktuellen höchsten Niveaus?) identifiziert werden dürfen, das ist eine ganz 
andere Frage. Iın Grunde genommen ist das Psychokym ein roher, bildlicher 
Ausdruck und aus naiver Introspektion geschöpft; stillschweigend wird da die 
beim Denken stattfindende und subjektiv tatsächlich empfundene Aufeinanderfolge 
von psychischen Aktenresp. es werden gewisse gefühlte Bewegungen einfach ins Physi- 
kalische übertragen, d. h. daraus angemessene Wellenbewegungen im Kortex, wie wir 
sie im peripheren Nerven während der Reizleitung annehmen, konstruiert. Derartige 
Schlüsse sind logisch ganz unhaltbar. Ein Fehler liegt bei solchen Gedankengängen 
auch noch darin, dass der gesamte, den psychischen Leistungen dienende Komplex 
von physiologischen Vorgängen in den Kortex verlegt wird, und dabei der Anteil 
der übrigen Abschnitte des Zentralnervensystems, der inneren Sekretion 
und insbesondere der unendlich reichen ununterbrochenen Wechselbeziehun- 
gen zwischen kortikalen ‚Zentren‘, Sinnesorganen, Muskelapparat 
und den inneren Organen zu wenig beachtet wird. Fragen, wie sie Bleuler 
stellt: „Wird durch die Tätigkeit der Ganglienzellen ein undifferenziertes Psycho- 
kym frei, das durch die Engramme und andere Einflüsse seine Qualität erhält‘? — 
sind vom genetischen resp. biologisch-physiologischen Gesichtspunkte aus naiv 
und bauen sich auf recht unreife Hypothesen auf. Sie wirken nicht einmal anregend, 
weil sie auf falschen Voraussetzungen basieren. Das geistige Leben, wie es sich von 
Sekunde zu Sekunde vollzieht, muss nach Ansicht des Ref. als Produkt unend- 
lich mannigfacher Wechselbeziehungen und Austausche von instinktiven und 
physikalisch - chemischen Reizen innerhalb der Organe einerseits und des Zentral- 
nervensystems andererseits gedacht werden. 

Die Stellungnahme des Verfassers zu Religion und Gesittung ist, wie er selber 
zugibt, eine materialistische (zum grossen Teil). In dieser Beziehung ist er ziemlich 
konsequent. Die Begründung, die er zu seiner Betrachtungsweise gibt, lehnt sich 
an oder ist die Weiterausarbeitung (auf moderner, weiter entwickelter Basis) der 
Gedankengänge von Hartley, Hobbes, Lamanetrie, Holbach u. a.t!) Doch lassen wir 
den Verfasser selber reden: „Der Mensch ist ein physisches Wesen, und seine mora- 
lisehe Existenz ist eine besondere Seite des Physischen, ein gewisser Modus des 
Handelns.” ... „Aus Mangel an Kenntnis der Natur und Erfahrungen hat der 
Mensch sich Gottheiten gebildet, die alle möglichen Gegenstände seiner Hoffnungen 
und Befürchtungen wurden, ohne zu bedenken, dass Natur weder Hass noch Liebe 
kennt (Verwechslung zwischen menschlich und biologisch; Ref.)!" ... „Alles ist 
Bewegung; Bewegungen liegen auch den intellektuellen Dingen und Fähigkeiten 
zugrunde” (vgl. oben Psychokyın). 

1) Schon bei Epikur tritt die Physik in den Dienst der Ethik. Der Zweck der Natur- 
erklärung sei, von Furcht und Unruhe zu befreien; der Trieb des Forschers höre auf, wenn 
der Zweck erreicht ist (? Ref.). Hobbes leitet die Religion »b aus der Furcht (vor Geistern) 
und Unkenntnis. 
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Die Religion und Gesittung werden auf Momente der Nützlichkeit zurück- 
geführtund nicht auf alte natürliche Triebe (religiöser Instinkt und dgl.), nicht. 
auf den Trieb zur Hingebung, Unterwerfung dem gewaltigen, unerforschlichen All 
gegenüber, nicht auf den Drang nach Verbindung mit der unendlichen Welt. Diese 
letztere biologische Auffassung des Ref. lehnt Bleuler ausdrücklich ab mit den 
Worten: „Der Trieb zur ‚Vereinigung mit dem Weltganzen‘ (v. Monakow) ist mir 
biologisch so unverständlich als möglich; ausserdem habe ich weder bei den Tieren 
... noch bei der Mehrzahl?) der erwachsenen Gesunden oder Kranken etwas ge- 
funden, was sich so nennen könnte. Diese Ablehnung ist wohl darauf zurück- 
zuführen, dass der Verfasser die Religion, resp. den religiösen Trieb, mit den tradi- 
tionellen Konfessionen und die biologische Auffassung mit den täglichen mensch- 
lichen verwechselt. Der religiöse Instinkt (den übrigens auch A. F. Lange annimnit) 
ist gedacht: als eine weitere und letzte genetische Etappe in der Evo- 
lution der Instinkte (vom „formativen Instinkte“ an). Er ist auf die (selbst- 
verständlich nicht bewusste) Tendenz des lebenden Protoplasmas, seine Kontinuität 
ewig zu wahren (Unsterblichkeit des Protoplasmas von Metchnikoff), seine Be- 
ziehungen zum übrigen All, aus dem es hervorgegangen ist und von dem es einen 
winzigen Bruchteil bildet, aufrecht zu erhalten und auszudrücken. Es handelt 
sich um die instinktive Unterwerfung unter das Allgewaltige, Unerreichbare, Über- 
legene, Unerforschte. Natürlich alles im Keime, allgemein biologisch und nicht anthro- 
pomorph aufgefasst. Aus dieser Einstellung „auf das Unendliche‘ ergeben sich — 
wenn man sie von innen heraus, d. h. menschlich, betrachtet, resp. sie in die mensch- 
ilchen Verhältnisse überträgt, das, was wir in der vulgären Sprache erhaben, ehr- 
furchtsvoll, Hingebung, Unterwerfung, Demut usw. nennen — lauter mehr mit affek- 
tiven Werten im Sinne einer freiwilligen Unterordnung (, Unterwerfungsinstinkt‘ 
von Morgan) beladene „Gredankeninolodien‘“ als begrifflich schärfer definierte Worte 
Auf dein Gebiete der intimeren Geflihlswelt lässt uns bekanntlich die Sprache im 
Stich und tritt die Symbolik, die Musik in ihre Rechte. Aus solchen Gefühlswerten 
entwickeln sich nun aus einer unendlichen ‚„phylogenetischen Reihe“ die Keime 
zum Gottesglauben resp. zum undefinierten Begriff des Allererhabensten (Gott). 
Für den Hund ist sein Herr der Allgewaltige, sein Gott. Und jeder Mensch — 
Theist oder Atheist — fühlt seine Armseligkeit gegenüber der erhabenen Natur 
(im Hochgebirge, am Meer, bei Katastrophen, Not usw.), er fühlt in ihr die gewaltige 
Überlegenheit sich gegenüber und setzt sich mit ihr (als winziger Bestandteil des 
Alls) sehnend in Verbindung, nicht selten ähnlich wie der hilflose Säugling mit 
der Mutter! Diese Gefühlsform, die latent und selbstverständlich in einem der 
phylogenetischen Stufe entsprechenden Verhältnisse in jedem lebenden Ge- 
schöpfe (wenn auch nur im Keim) lebt, das ist der religiöse Instinkt. Wird er 
«durch Eindrücke von aussen erweckt, dann manifestiert er sich eventuell als primi- 
tivstes religiöses Gefühl (Hingebung bis zur Exstase. In der Kollektivität der 
Menschen entwickelten sich durch angemessenen Gefühlsaustausch gemeinsam 
Ausdrucksformen, Gebräuche, Symbole konfessioneller Art, und es entstand die 
religiöse Kultur (auf Basis der subjektiven agglutinierten Kausalität). 


Von besonderer Sachkenntnis und grosser eigener Erfahrung zeugt das zweifellos 
mit am besten geschriebene Kapitel über die Suggestion und Suggestibilität 
(unter Anlehnung an A. Forel). Nieht minder lehrreich ist der Abschnitt über die 
Halluzinationen, wogegen die „Grelegenheitsapparate‘ und die „Schaltungen“ (viel 
Hypothetisches) den Leser vielfach zum Widerspruch reizen. GPössere Rücksicht- 
nahme auf Apraxie, Agnosie und Aphasie, sowie den Aufbau der Handlung auf 
Basis hirnpathologischer Beobachtung und des sukzessiven Werdens der Handlung 
(Ziel, Richtung, Objekt) beim Kinde wäre hier am Platze gewesen. Auch hier be- 
wegt sich der Verfasser noch stark in den (tedankengängen der Assoziationspsycho- 
logie. Dies gibt sich namentlich aus den nicht selten treffenden, zur Illustration 
herangezogenen Beispielen aus dem täglichen Leben Kund. 


2) Und bei der Minderzahl? Ref. 


Archiv für Neurologie und Psycbiatrie. X. 22 
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Den Schluss des Ganzen bildet das Kapitel über die Weltanschauung, in 
welchem der Verfasser seine Auffassung der Ethik, des Rechtes, der Religion usw. 
vertritt und seine Stellungnahme zum Materialismus und Spiritualismus näher präzi- 
siert (vgl. weiter oben). Er verteidigt mit warmer Überzeugung die materialistische 
Weltanschauung, und protestiert dagegen, dass sie die Moral untergrabe. Dieser Ab- 
schnitt trägt einen ganz persönlichen Stempel, und behandelt das Problem in etwas. 
ungewöhnlicher, schwer verständlicher Sprache, ohne indessen eigentlich zu den 
alten weltbewegenden und unendlich oft diskutierten Fragen neue Gesichtspunkte 
hinzuzufügen. Befremdend ist, dass der Verfasser in diesem Kapitel des geistvoll 
und in glänzender Form geschriebenen Werkes von F. A. Lange, „Geschichte des 
Materialismus‘‘, das alle diese Fragen von einem hohen und vielfach rein biologischen 
Gesichtspunkte behandelt, nicht Erwähnung tut, obwohl Lange schon vor vierzig 
Jahren manche treffende Erklärungen und Antworten auf Streitfragen, die Bleuler 
behandelt (zum Teil sogar in ähnlicher Weise wie der Ref.), gegeben hatte. F.A. 
Lange's Name fehlt im ganzen Buch. 

Was das ,,naturwissenschaftliche‘ Niveau der Diskussion und der Begründung 
des philosophischen Glaubensbekenntnisses des Verfassers anbetrifft, so ist das Niveau, 
obwohl Bl. sich zuletzt ganz für die psychologische Biologie erklärt, inWirk-lich- 
keit ein der üblichen Konversation über diesen Gegenstand (in medizinischen 
und aber auch psychologischen Kreisen) entsprechendes: Man operiert so gut es geht 
mit Ausdrücken aus der Tagespsychologie, mit der Assoziationspsychologie entnom- 
menen Bezeichnungen und Begriffen, ohne dem Sinne der Worte — die auf der ganz. 
anderen Zwecken dienenden Sprache aufgebaut sind — recht eigentlich auf den 
Grund zu gehen und vergisst, dass man etwas Festes für die Wissenschaft, etwas. 
auch nur halbwegs Verbindliches, damit nicht aufbauen kann. Die Darstellung 
gewinnt dadurch mehr den Charakter der Poesie als der Naturwissenschaft. Bleuler- 
sagt zwar richtig, die naturwissenschaftliche Psychologie ist ‚ein Stück Biologie‘‘. 
Um aber die Psychologie des täglichen Lebens auf diesen Boden zu stellen, bedarf‘ 
es einer nach Ansicht des Ref. weit grösserer Vertiefung in das Problem 
des Lebens überhaupt. 


Zusammenfassung. 


Fassen wir unser Gesamturteil über die Bleuler’sche ,,Naturgeschichte der- 
Seele‘‘ kurz zusammen, so stehen wir vor einem ungewöhnlichen Werk, das jedem 
mit den psychologischen Problemen sich ernster Beschäftigenden und besonders 
dem biologisch orientierten Leser reichen Stoff zum Nachdenken gibt. Wer von 
den bisherigen Ermittelungen und Lehren der Schulpsychologie wenig befriedigt 
ist, deren Stagnation erkannt hat, wer sich von der sterilen, abgenutzten, wenn 
auch glänzend sicheren Dialektik der gelehrten Fachpsychologen abgestossen fühlt, 
also besonders der Praktiker, dem wird die Frische und Kühnheit der allerdings. 
nicht immer ausgereiften und nicht selten doch in Fesseln alter Tradition sich be- 
wegenden Bleuler'schen Gedanken imponieren. Das Werk atmet revolutionären. 
Geist und kündigt — allerdings noch etwas dämmerhaft —eine neue Ära der psycho- 
logischen Orientierung an. Der Verfasser möchte mit Wucht mit den alten, zumal 
mit der objektiven Beobachtung des Menschen in gesunden und pathologischen 
Zuständen in Widerspruch stehenden Denkgewohnheiten aufräumen; es geschieht dies 
aber noch etwas zu früh, auch reichen die Mittel noch nicht aus. Die Ausdrucksweise 
resp. die Sprache nach Diktion, Stil und Klarheit ist sehr ungleich, und das Denken 
von mannigfachen Widersprüchen nicht frei. Manche zweifellos trefflichen und 
fruchtbaren Gedanken sind eingesargt in Ausdrucksformen, aus denen sie nur der 
sichere Besitzer des Bleuler'schen Sprachschlüssels hervorholen kann. 

Von unverkennbarem Werte sind die persönlichen Beobachtungen und Beob- 
achtungsresultate des Autors besonders auf psychiatrischen Gebiete, dessen Hin- 
weise auf die Alltagspsychologie (bei Kindern und Erwachsenen), wobei er viel- 
fach Freul's Lehren folgt. Vorzüglich dargestellt sind die Suggestion und der 
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Hypnotismus (Anlehnung an Forel). Das Bestreben des Verfassers, den Zusammen- 
hang selbst mit den neuesten Ergebnissen der verschiedenen Zweige naturwissen- 
schaftlicher Forschung (besonders Chemie und Physik) zu wahren, verdient alle 
Anerkennung, obwohl der Verfasser auf den Gebieten der Physiologie, Morphologie 
und Entwicklungsgeschichte des Zentralnervensystems, auch der Gehirnpathologie 
(Lokalisation) nicht genügend fest im Sattel sitzt. Hier hätte Ref. in der Darlegung 
der physiologischen Verhältnisse etwas mehr Bescheidenheit von Seite des Verfassers 
gewünscht. Wer vermag aber heute dieses gewaltige und weitschichtige Gebiet 
ganz zu beherrschen? | 

Das Bleuler’sche Buch stellt in vielen Kapiteln und besonders im letzten eine 
Art psychologisches Glaubensbekenntnis dar, jedenfalls trägt es mit den vielen, oft 
indessen treffenden Neologismen stark persönlichen Charakter. Bl. verkündet 
mehr, als er Positives gibt. Es ist mit warmer Überzeugung, im letzten Kapitel 
(Weltanschauung) auch mit sittlichem Ernst und im Sinne einer Apologie des Mate- 
rialismus geschrieben. Das Werk will nicht als ein in sich abgeschlossenes, ganz 
abgeklärtes geistiges Erzeugnis betrachtet sein, sondern soll vor allem dem Arzte 
Anregung bringen und ihn zur Weiterarbeit auf dem psychologischen Gebiete 
anspornen, unter nüchterner Betrachtung des menschlichen Lebens. Jedenfalls 
verdient es ein ernstes Studium. Für den Anfänger ist es aber nicht geschrieben. 

Was am Bleuler’schen Buche im einzelnen zu bemängeln ist, wurde im 
Haupttext ziemlich ausführlich besprochen. Ich hebe hier nur kurz eine gewisse 
Willkürlichkeit im Gebrauch der verschiedenen auch vom Verfasser selbst kreierten 
Termini, die überreichen, zur Tautologie auswachsenden Wiederholungen und das 
vom Autor selbst häufig nicht bemerkte Zurückfallen in die traditionelle, von ihm 
selbst verpönte Assoziationspsychologie nochmals hervor. Letzteres ist umso be- 
dauerlicher, als Bleuler mehr als in seinen früheren Arbeiten — und offenbar stark 
beeinflusst durch neuere biologisch -psychologische Literatur — nun ebenfalls 
sich zu fruchtbaren biologischen Gesichtspunkten durchzuringen 
sucht! 

Wie Ref. schon früher betont hat, bildet die Terminologie in der heutigen 
Psychologie einen überaus schwierigen Punkt. Sie steuert mit Rücksicht auf die 
Abnutzung der einst am häufigsten gebrauchten und scheinbar gesichertesten Aus- 
drücke einer gewissen Anarchie zu. Und da heisst es, durch eine gewisse Verstän- 
digung unter den Autoren oder durch Wahl und ganz konsequenten Gebrauch 
nichts präjudizierender, aus den alten Sprachen geschöpften Bezeichnungen mit 
möglichst treffender, wirklich naturwissenschaftlicher begrifflicher Bestimmung 
Wandel zu schaffen. Nur so dürfte es nach Ansicht des Ref. gelingen, einst von 
den Fesseln der veralteten Tradition sich zu emanzipieren. Bei den neuen biolo- 
gischen begrifflichen Abgrenzungen sollten wir aber notwendig von der (phylo- 
genetischen und ontogenetischen) Geschichte der Funktion und von den noch 
näher zu erforschenden genetischen Etappen resp. der werdenden zeitlichen Struk- 
tur der seelischen Leistungen ausgehen und dabei den engsten Kontakt mit der 
Morphologie behalten. Die komplizierten Vorgänge beim Erwachsenen wären 
auf die ganz einfachen leichter zu fassenden des neugeborenen und heran- 
reifenden Kindes zurückzuführen. Aus den pathologischen Verhältnissen (Abbau 
der Funktion auf infantile resp. phylogene alte Stufen, verbunden mit Anachro- 
nismen) würden wir die Ergänzung zum Aufbau finden. So kämen wir allmählich 
zur Zergliederung der psychischen Leistungen nach biologisch präzisierten grund- 
legenden Faktoren, wie es bereits H. Jackson inauguriert hatte. 

Die althergebrachten vulgären psychologischen Termini, wie sie sich bei der 
sprachlichen Entwickelung im Laufe der Jahrtausende aus der Symbolik und den 
Ausdrucksbewegungen herausgebildet haben, können wir trotz ihrer Allgemeinheit 
natürlich nicht entbehren (sie bilden ja mit ein Mittel, um die biologische Psyeho- 
logie zu instrumentieren): ohne sie würden wir uns ja gar nicht verstehen. Schmerz, 
Lust, Groll, Zorn, Vorstellung, Wahrnehmung usw. sind als Ausdruckszeichen im 
Verkehr unzerstörbar. Der forschende Biologe muss in solchen Ausdrücken seinen 
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ersten Ausgangspunkt für das Studium wählen und sie dann physiologisch und 
biologisch zu transformieren oder zu beleuchten trachten und sie 
inihre genetischen Bausteine zu zerlegen suchen, umin vorsich- 
tigster Weise zu einer Synthesis oder Rekonstruktion zu gelangen. 
Solchen begrifflichen biologischen Abgrenzungen würde die Ausstattung mit an- 
gemessenen neuen Terminii folgen. Wir befinden uns in dieser organisatorischen 
Arbeit in den ersten Anfängen. Im Bleuler’schen Buche finden wir aber manche 
fruchtbare Anläufe zu einer Umorganisation der Seelenlehre im Sinne naturwissen- 
schaftlichen Erkennens. Und von diesem Gesichtspunkte aus ist das Erscheinen 
des Werkes zu begrüssen. C. v. Monakow. 


2. Zur Frage der Lokalisation psychischer Funktionen. 


Von E. FANKHAUSER (Waldau bei Bern). 
(Schweiz. mediz. Wochenschrift 1920, Nr. 35). 


Entgegnung auf das Referat in diesem Archiv, Band IX, Heft 2 
von Hans Meier Moller. 


Das kritische Referat betont die grosse Kluft zwischen meinen Auffassungen 
und denen von Monakows. Wird von Monakow's von den diffus über die ganze 
Rinde sich verbreitenden Neuronenkomplexen handelnde Stelle bei Seite gelassen, 
so ist meiner Arbeit ausschliesslich die von mir als „von Monakow- Berze’sche‘ be- 
zeichnete, in Berze’s Aufsatz enthaltene Auffassung zugrunde gelegt, die ich noch: 
mals umschreibe: Von Monakow fasst die obersten Rindenschichten als inter- und 
intrakortikalen Assoziationsapparat auf, in dem Berze die rein psychischen Vor- 
gänge sich abspielen lësst; von Monakow fasst ferner die tieferen Rindenschichten 
als Projektionsapparat auf, in den Berze die apsychischen, in Herden lokalisierbaren, 
rein sensorischen und rein motorischen Funktionen verlegt. Ebensosehr stütze ich 
mich auf die von Berze aufgeführte Auffassung der Wahrnehmung als aus Empfin- 
dungskomplex und Wahrnehmungsvorstellung bestehend und seine Auffassung der 
letzteren als eines rein psychischen Vorganges. Dieses alles habe ich in der Reka- 
pitulation als ‚gegeben‘ bezeichnet. Meine Fragestellung war nun: Lösst sich die 
vierte Schicht als affektives Organ dem in sine obere Hälfte, das psychische Organ, 
und eine untere Hülfte, die Stätte der Engramme und Sinnesfläcren zerfallenden 
Cortex ohne Störung einfügen, ermöglicht sich daraus vielleicht auch eine Lokali- 
sation psychischer Vorgänge? Diesen Gedankengang lässt der Referent nur un- 
genügend zum Ausdruck komimen. Ich beiahte die Frage, und darin erblickte ich 
den Einklang. Auch gegenüber Berze bezieht sich der Einklang ausschliesslich auf 
die von ihm in der zitierten Arbeit vertretene Lokalisation der Vorstellungen. 

Die Begründung des CGredankengangas meiner Antwort wird in dem Referat. 
undeutlich wiederg:geben. Die elektive Wirkung der Affektivität auf Sinnes- 
eindrücke und Vorstellungen lösst sich nieht in Abrede stellen. Wenn ich ferner 
bei der aufsteixenden (resp. absteigenden) Innervation im Kortex beim Übertritt 
aus dem Bereich des Proiektionsapparäates in die vier obern Schichten den Schritt 
ins Psychische (resp. aus demselben) vor sich gehen lasse, so stütze ich mich einer 
seits cdlarauf, dass das Erlebnis eines Vorganges erst da beginnt, wo sich die affek- 
tiven Eleimente beifiigen, Apperzeption, Aufinerksamkeit, Wille, Affekt im gewöhn- 
lichen Sinne, und das mit diesem allem zusammenhängende Ichbewusstsein, ander- 
seits darauf, dass Berze die in Herden lokalisierbaren psychischen Vorgänge in 
den Projektionsapparat verlegt und in den Gnosien und Praxien nicht nur einfache 
Durchzugsstationen der Erregungen erblickt, sondern die Stätten einer wichtigen 
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Vorbereitung auf die psychische Erfassung für die sensorischen, einer die Inner- 
vation erst erzielenden Zurichtung für die motorischen Vorgänge. Die Bejahung 
meiner Frag» war ferner dadurch veranlasst, dass sich diese Lokalisation bei den 
wichtigsten psychischen Vorgängen unter gewissen Bedingungen bewährte. Bei der 
Wahrnehmung ist es die erwähnte, kaum bestreitbare Voraussetzung ihrer Zer- 
legung in den Empfindungskomplex und die Wahrnehmungsvorstellung, sowie die 
Zweiteilung der letzteren in den intellektuellen und den affektiven, das lch ver- 
tretenden Teil; für die Wahnideen die affektive Grundlage; für die Halluzinationen 
die alte Kahlbaum’sche Theorie der Reperzeption, auch der Satz Stöcker’s, dass alle 
Halluzinationen mit Vorstellungen in Zusammenhang stehen, wodurch ihnen eine 
affektive Komponente zukomme. In diesem Sinne glaube ich also den Versuch 
als gelungen bezeichnen zu dürfen. Als Versuch habe ich aber auch meine sche- 
matische Figur überschrieben. Andere Schwierigkeiten der Auffassung der vierten 
Schicht als affektives Organ habe ich selbst erwähnt. 

Mag die Einschiebung dieser affektiven Schicht mitten in den Kortex hinein 
und die Annahme einer funktionellen Verbindung mit den übrigen Schichten auf 
den ersten Blick befremden, so ist doch ein Zusammenarbeiten affektiver und 
ınnemischer Zellen nicht von der Hand zu weisen, in dem sich die Teilung der Gross- 
zahl der psychischen Funktionen in einen affektiven und einen inhaltlichen Anteil 
wiederspiegelt. Vorbedingung ist allerdings die weite Auffassung der Affektivität. 

Dass der Verdoppelung der vierten Schicht in der Calcarina nur eine quanti- 
tative Bedeutung zukomme, dass es sich dabei nicht um das Auftauchen auch eines 
funktionell neuen, wenn auch verwandten Elementes handele, konnte auch ein 
Lewandowsky nicht mit Sicherheit entscheiden. 

Der Einwand der Anenzephalen und des grosshirnlosen Hundes von Goltz 
gegen eine Lokalisation der Affekte im Kortex kann kein prinzipieller sein, denn 
es wird kaum jemand die Affektivität aus dem Kortex verbannen wollen; dazu ist 
diese mit den allerhöchsten psychischen Funktionen, auch den intellektuellen, 
viel zu eng verknüpft. 

Dafür wirft mir das Referat vor, ich würde, hätte ich meinen Gedanken der 
phylogenetischen Entwicklung eines affektiven Organes zu Ende gedacht, auch 
schon der Zelle affektive Eigenschaften haben zuschreiben müssen. In meiner, 
auch vom Referenten zitierten Arbeit über Affektivität hatte ich Seite 6 geschrieben: 
„Wir dürfen wohl annehmen, dass schon beim phylogenetisch tiefstehenden, ja 
vielleicht schon beim einzelligen Individuum eine Art von Affekten vorhanden 
sein mag.“ So mögen auch der Einzelzelle eines hochstehenden Organismus gewisse 
affektive Eigenschaften zugeschrieben werden können, wie neben der Lunge jede. 
einzelne Zelle atmen kann. 

Ich werde namentlich an den Pranger gestellt, weil ich mir die Entstehung 
eines affektiven Organs als Differenzierungsprodukt bei der Arbeitsteilung des 
Zellstaates, als relativ selbständiges Organ denke, dessen Zellelemente in die Meynert- 
sche Schicht (soll offenbar heissen: in die vierte Aleynert'sche Schicht), als End- 
station der Wanderung nach dein Frontalende sich ergiessen. Ein Widerspruch 
mit den allgemein gültigen entwicklungsgeschichtlichen Anschauungen oder ein 
Mangel an biologischem Denken ist darin nicht enthalten; über die Existenz, die 
Lokalisation oder gar die phylogenetische Entwicklung eines affektiven Organes 
gibt uns dagegen zur Zeit weder die Entwicklungsgeschichte noch die Biologie 
tatsächliche Anhaltspunkte, und diese Wissenschaften werden sich auch eine Ent- 
scheidung darüber kaum zutrauen wollen, ob und wie weit beim Menschen die 
Affektivität die Resultante einer Summation von primitiven Zellgefühlen oder die 
Funktion eines eigenen Organes ist. 

Ich bin der Meinung, dass das Referat mir nicht gerecht wird, indem es Berzc's 
für mich grundlegende Betrachtungsweise unterdrückt, meinen Gedankengang 
unklar wiedergibt und ihn in keinem Punkte sachlich widerlegt. Fankhauser (Bern). 
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3. Hall, H. C.: La dégénérescence hépato-lenticulaire. 
Paris, Masson & Cie., 1921. 


Nach Fertigstellung meines Vortrags!) für den Druck sind mir zwei grössere 
Arbeiten bekannt geworden, die sich mit den dort besprochenen Fragen beschäftigen. 
Dem Wunsche des Herrn Herausgebers des Archivs komme ich gerne nach und 
berichte hier über diese Arbeiten. Sie bringen eine Bereicherung und Vertiefung 
unserer Kenntnisse über die Klinik der striären Erkrankungen. Die erste Arbeit: 
H. C. Hall, La dégénérescence hépato-lenticulaire, maladie de Wilson, Paris, Masson & 
Cie., 1921, beschäftigt sich ausschliesslich mit der Wilson’schen Krankheit. Freilich 
ist der Rahmen der Krankheit bedeutend erweitert worden, indem an der Hand 
eigener gründlicher Untersuchungen hieher gehöriger Krankheitsfälle und mit 
umfassendster kritischer Betrachtung der in der Literatur niedergelegten Beobach- 
tungen ein klinisch in verschiedene Untergruppen zerlegbares Gesamtbild dieser 
lenticulostriären Erkrankung gezeichnet wird, das nur durch den allen gemein- 
samen pathologisch-anatomischen Befund zusammengehalten wird. Die Ergebnisse 
seiner Untersuchungen sind folgende. 

Neben der hauptsächlich erforschten Gruppe der Wilson’schen Krankheit 
gehören hieher die Pseudosklerose (Westphal-Strümpell) und wahrscheinlich auch 
gewisse Formen des Torsionsspasmus (T’homalla- Wimmer). 

Die hepato-lentikuläre Entartung ist gekennzeichnet durch die konstante 
Vereinigung einer hautsächlich im Linsenkern lokalisierten zerebralen Erkrankung 
und einer Leberzirrhose. Ausserdem findet sich ungefähr in der Hälfte der unter- 
suchten Fälle eine grünbräunliche Verfärbung der Cornea. Diese Pigmentierung 
der Cornea ist viel häufiger in dem pseudosklerotischen Typus als bei der Wilson- 
Krankheit. Von der Wilson-Krankheit werden die Männer viel häufiger befallen 
(ungefähr drei Viertel der mitgeteilten Fälle) als dieFrauen. Der Beginn der Wilson- 
Krankheit liegt in der Mehrzahl der Fälle zwischen 10 und 25 Jahren, am häufigsten 
zwischen dem 15. und 20. Lebensjahre. Die Dauer schwankt zwischen 11, 30 und 
mehr Jahren. 

Das klinische Bild der Wilson-Krankheit wird beherrscht durch die Symptome 
von seiten des motorischen Systems, enger gefasst, des extrapyramidalen motorischen 
Systems. Symptome seitens des pyramidalen Systems gehören nicht zum typischen 
Symptomenkomplex. Diese typischen Symptome bestehen in unwillkürlichen Be- 
wegungen und auch in einer Modifikation des muskulären Tonus. Unter den un- 
willkürlichen Bewegungen ist am häufigsten das Zittern; es ist ein Intentions- und 
Aktionszittern, gebunden an die Muskeltätigkeit, sei dieselbe dynamisch oder statisch. 
Deshalb hört es bei völliger Ruhe auf, während es bei Bewegungen oder Glieder- 
fixationen in gezwungenen Stellungen am lebhaftesten wird. Gemütsbewegungen 
verstörken das Zittern. Es ist ein langsames rhythmisches Zittern mit grossen 
Oszillationen. Die Modifikationen des Muskeltonus — die extrapyramidale 
Hypertonie — unterscheiden sich von dem gewöhnliehen, durch Läsion der Pyra- 
midenbahn erzeugten Krampfbilde, durch das Fehlen von Lähmungen und Reflex- 
anomalien, aber auch durch die besonderen Merkmale der Hypertonie selbst. Die 
extrapyranudalen Spasmen sind oft eigentümlich variabel in ihrer Intensität; sie 
können während der Muskelruhe völlig schwinden und werden oft nur durch aktive 
Muskelbewegungen hervorgerufen; bald sind sie in dieser, bald in jener Muskel- 
gruppe stärker hervortretend. Ausserdem besteht eine Tendenz zur Bildung fixierter 
Spasmen — Fixationsrigidität Strienpell — die aber brüsk gelöst werden können, 
wenn man versucht, passive Bewegungen bei dem Patienten auszuführen. Im 
Wilson-Krankheits-Typus ist die Hypertonie besonders hervorstechend und kann 





1) Vgl. dieses Heft des Archives, S, 230. 


— 943 — 


die Szene ganz beherrschen; das Zittern tritt dann in die zweite Linie. Im Typus 
der Pseudosklerose ist im Gegenteil das Zittern das Hauptsymptom, die Hypertonie 
sehr schwach oder sogar völlig fehlend. Weder bei der Wilson’schen Krankheit 
noch bei der Pseudosklerose nehmen choreiforme oder athetoide Bewegungen an 
dem typischen Symptomenkomplex teil. Nur bei dem Typus des Torsionsspasmus 
müssen die unwillkürlichen Bewegungen als choreiforme charakterisiert werden; 
selbst athetotische Bewegungen können dabei vorkommen. Dagegen scheint das 
Zittern dann zu fehlen; die Muskulatur ist mehr hypotonisch ausserhalb der anfalls- 
weise auftretenden tonischen Spasmen. 

Die Störungen der Artikulation und Deglutition — besonders hervortretend 
bei der Wilson’schenKrankheit — finden ihre natürliche Erklärung in dem Zustand 
der Hypertonie. Die zerebellaren Symptome sind im ‚allgemeinen‘ wenig aus- 
geprägt. Die Gehstörungen werden ebensowohl durch das Zittern als durch die 
Hypertonie erklärbar; sie erinnern aber weder an den typischen spasmodischen, 
noch an den ataktischen Gang. Propulsionen sind häufig, Lähmungen, Muskel- 
atrophien, Sensibilitätsstörungen fehlen. 

Unter den psychischen Symptomen stehen Charakterveränderungen — 
puerile Euphorie kann wechseln mit zornigen und weinerlichen Erregungsperioden — 
und ethische Defekterscheinungen obenan; ausgesprochene Demenz oder selbst 
leichte intellektuelle Lücken sind seltener. 

Die konstant vorhandene Leberzirrhose macht gewöhnlich keine klinischen 
Erscheinungen. Nur zuweilen wird von vorübergehenden ‚Krisen‘‘ mit Ikterus 
und Schmerzen im rechten Rippenbogenraum berichtet. Gewöhnlich ist die Leber- 
dämpfung verkleinert; Hypertrophie der Milz ist sehr häufig. Funktionsprüfungen 
der Leber — alimentäre Levulosurie, Urobilinurie — haben keine sicheren Ergebnisse 
gezeitigt. 

Ausser der kornealen Pigmentation bei der Pseudosklerose wurden in einigen 
Fällen kutane grünbräunliche Flecken beobachtet. Über vasomotorische Störungen 
— Schweissausbrüche, Zyanose der Hände und Füsse, intensiver Dermographismus 
— wird nur gelegentlich berichtet. Glykosurie, Albuminurie, Phosphaturie wurden 
bei der Pseudosklerose in einer ‚gewissen Zahl von Fällen‘ festgestellt. Blut- 
untersuchungen (einschliesslich der WaR) ergaben nichts für die drei Gruppen 
Spezjfisches. Der Liquor zerebrospinalis zeigte in einigen Fällen leichte Pleozytose 
und Vermehrung des Albumens bei negativem WaR. 

Aus den pathologisch-anatomischen Forschungen, die einen breiten Raum 
einnehmen, können nur einige Feststellungen hervorgehoben werden, die zum Teil 
die C. und O. Vogt’schen Ergebnisse bestätigen, zum Teil ihnen widersprechen. 
H. bestätigt die Untersuchungen Sptelmeyers, dass bei der Wilson’schen Krankheit 
ausser dem Linsenkern auch andere Teile des Gehirns anatomische Veränderungen 
aufweisen (Rinde, gezähnter Kern), die mit den Alzheimerschen Befunden bei der 
Pseudosklerose identisch sind. Der anatomische Prozess im Gehirn ist gekenn- 
zeichnet durch die Degeneration der nervösen Elemente, durch die eigenartige 
Proliferation der Neuroglia mit grossen Kernen (Vakuolenbildung, Chromatinarm) 
und durch das Vorkommen vielkerniger Riesenzellen (Alzheimer). Die starke Ver-. 
mehrung abnormer Gliazellen fand H. in der grauen Rinde und im Marklager der 
Hemispheren, die Alzheimerschen Riesenzellen nur in der äusseren Kapsel. Den 
Proliferationsprozess der Neuroglia fasst er nicht als einfach reaktiven Vorgang 
nach primären Parenchym-Zerfall auf. Alle entzündlichen Prozesse fehlen völlig. 
Bisweilen findet man eine ausgesprochene Proliferation der Gefässe und der meso- 
dermalen Fasern. 

Die Leberzirrhose zeigt ebenfalls einen eigenartigen Typus: grosse Knoten- 
bildung; eine embryonale Entwicklungsherinmung ist an der Leber nicht nachweisbar; 
der anatomische Vorgang besteht aus der Degenereszenz des Leberparenchyins mit 
sekundären bindegewebigen Umwandlungen. Die Pigmentierung der Kornea 
beruht wahrscheinlich auf endogener Pigmentbildung, die aus dem Hämoglobin 
hervorgeht. 
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H. bezweifelt, dass die anatomischen und physiologischen Untersuchungen 
schon heute genügen zum Beweise der von Wilson aufgestellten These: ‚Die klini- 
schen Symptome der lentikulären progressiven Degeneration sind ein reines Striatum- 
syndrom.‘‘ Doch hält er für wahrscheinlich, dass sowohl die Hypertonie als auch die 
unwillkürlichen Bewegungen durch eine Affektion des Corpus striatum und seiner 
Verbindungen mit benachbarten Hirnpartien (Thalamus, roter Kern, gezähnter 
Kern) bedingt seien. Das Corpus striatum muss zweifellos als eines der wichtigsten 
„Regwationsorgane‘“ für den Muskeltonus betrachtet werden; der normale Tonus 
ist wahrscheinlich ‚zum Tele" an eine Zusammenarbeit zwischen Kleinhirn (ge- 
zähnter Kern) und dem Striatum gebunden. Das Striatum (nach H. vielleicht 
speziell der Globus pallidus) ist ausserdem ein wichtiges Zentrum für unsere un- 
willkürlichen assoziierten Bewegungen, die aber durch höhere Zentren (vielleicht 
wiederum das Kleinhirn) reguliert werden. Bei Wegfall dieses regulierenden Ein- 
flusses entstehen dann die unkoordinierten, unwillkürlichen Bewegungen. Die 
Tatsache, dass die anatomischen Veränderungen des Striatums zu ganz ver- 
schiedenartigen klinischen Äusserungen führen können (Wilsonsche Krankheit, 
Huntington'sche Chorea, doppelseitige Athetose, juvenile Paralysis agitans u. a. m.), 
sind vielleicht auf Verschiedenheiten der anatomischen Lokalisation (Putamen, 
Nucleus caudatus, Globus pallidus) oder auf die Besonderheiten des anatomischen 
Prozesses (état marbré, état fibreux, Totalnekrose) zurückzuführen. 

„Die hepato-lentikuläre Degenereszenz muss (entgegen der Ansicht von Wilson) 
zweifellos als eine heredo-familiäre Erkrankung betrachtet werden, die ihre Ursache 
in einer „angeborenen konstitutionellen Anomalie hat“. In ungefähr 50°, der 
gesammelten Fälle lässt sich dieser familiäre Charakter nachweisen. Die Krankheit 
erscheint plötzlich bei mehreren Geschwistern einer Generation, aber nur selten 
in mehreren aufeinanderfolgenden Generationen. Dies kann durch die besondere 
Art der hereditären Übertragung erklärt werden. H. stellt die Hypothese auf, 
dass die Krankheit bewirkt wird durch das Zusammentreffen zweier ‚‚Gene‘‘, von 
denen das eine allgemein in der Bevölkerung der betreffenden Örtlichkeit verbreitet 
ist und erblich übertragen wird, während das andere Gen speziell an die erkrankte 
Familie gebunden ist und als Dominante übertragen wird. Die Krankheit gehört 
zu den abiotrophischen hereditären Erkrankungen (Gowers); die Leber- und Hirn- 
affektionen sind Parallelprozesse, die beide ihren Ursprung in der angeborenen 
Schwäche dieser Organe haben. Exogene Faktoren (Trauma, Infektion, Intoxika- 
tion) können vielleicht als auslösende oder beschleunigende Momente in der Ent- 
wicklung der Krankheit eine Rolle spielen. 


4. Foerster, O.: Zur Analyse und Pathophysiologie der striären 
Bewegungsstörungen. 
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr., 73. Bd., S. 1—169. Berlin 1921. 


In dieser Arbeit ist auf Grund umfassendster und durch die feinste Untersuchungs- 
methodik ausgezeichneter klinischer Studien die Aufgabe durchgeführt worden, 
die ich gewissermassen progrunmatisch — wenigstens in den Hauptzügen — in 
dem oben erwähnten Vortrage zu stellen versucht habe: mittelst der klinisch- 
analytischen Erforschung der Krankheitsvorgänge und Krankheitserscheinungen 
im Zusanunenhange mut den anatomischen und physiologischen Erkenntnissen 
zu emem tieferen Verständnis der pathophvsiologischen Zusammenhänge des 
striären Syndroms zu gelangen. In meiner zweiten Arbeit.'!) in der ich an der Hand 
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zweier Krankheitsfälle die klinische Analyse weiterzuführen bestrebt war, habe 
ich die Ergänzungen zu meinem Vortrag niedergelegt. Förster hat nun diese Aufgabe 
bis zu ihren letzten Endzielen: scharfe Trennung des Pallidumsyndroms vom 
Striatumsyndrom durchzuführen versucht. Auch hier lasse ich, da Einzelheiten 
dieser an klinischen Beobachtungen überreichen Arbeit sich in einem Referat nicht 
wiedergeben lassen, nur die Hauptergebnisse folgen. 


A. Die wichtigsten Komponenten des Pallidumsyndroms sind folgende: 


1. Tremor in der Ruhe, der nicht selten fehlen kann; 

2. Erhöhung des plastischen, formgebenden Muskeltonus; 

3. Erhöhung des passiven Dehnungswiderstandes der Muskeln (Rigor); 

4. Spannungsentwicklung der Muskeln bei passiver Annäherung ihrer Inser- 
tionspunkte (Adaptionsspannung, Fixationsspannung, kataleptisches Verhalten 
der Glieder); 

5. tonische Nachdauer der Kontraktion bei elektrischer Reizung; 

6. Fehlen der Irradiation bei Reflexbewegungen, Fehlen der für das Pyramiden- 
bahnsyndrom charakteristischen Reflexsynergien, Fehlen des Reflexrückschlages 
(rebound reaction) — tonische Nachdauer der Reflexbewegung; 

7. Fehlen der Reaktivbewegungen, Fehlen der Ausdrucksbewegungen, event. 
tonische Nachdauer derselben; 

8. Einschränkung der willkürlichen Spontan- und Initiativbewegungen (Be- 
wegungsarmut), verlangsamter Bewegungsbeginn, verlangsamter Bewegungsablauf, 
geringe Bewegungsexkursion, Ermüdbarkeit und Abschwächung der groben Muskel- 
kraft bei Willkürbewegungen, bei apoplektischer Entstehung vorübergehende 
totale Lähmung — tonische Nachdauer ausgeführter Willkürbewegungen. 

Fehlen normaler Mitbewegungen bei zusammengesetzten willkürlichen Be- 
wegungsakten, mangelnde Verstärkung normaler Mitbewegungen, Fehlen der für 
das Pyramidenbahnsyndrom charakteristischen Bewegungssynergien, daher Er- 
haltenbleiben isolierter Willkürbewegungen einzelner Glieder und Gliedteile. 


Nach Erörterung der einschlägigen anatomischen Fragen über die Beziehungen 
des Globus Pallidus zu anderen Stellen des Zentralnervensystems und über die 
diese Beziehungen vermittelnden Leitungsbahnen wird der Versuch einer patho- 
physiologischen Erklärung des Pallidumsyndroms unternommen. Es sind dabei 
die zwei Gruppen funktioneller Störungen auseinanderzuhalten: oi der Ausfall 
an Innervationen, b) der Wegfall heınmender Mechanismen. In die Gruppe a) ge- 
hören die Störungen der Innervation für alle von dem Kortex zufliessenden Er- 
regungen: Übertragung kortikaler Impulse bei Willkürbewegungen, Anregung 
und Verstärkung von Mitbewegungen, Mitwirkung bei Bewegungssukzessionen 
und endlich der Wegfall von Reaktions- und Ausdrucksbewogungen, für die das 
Pallidum geradezu als die motorische Zentralstelle anzusehen ist. Zur Gruppe bi 
gehören alle Enthemmungen; denn das Pallidum hemmt die reflektorische rigen- 
tätigkeit des ihm unterstellten zerebellaren Systeins, spoziell den zerebellar bedingten 
Dehnungswiderstand der Muskeln, die Fixationsspannung, die stellunggebende 
Reflextätigkeit des Kleinhirns, überhaupt den gesamten, durch das zerebellare 
System fliessenden, von der Körperperipherie und den Sinnesorganen koinmenden 
und zu den Muskeln zurückkehrenden Dauerstrom. „Es hemmt schliesslich den 
von einein noch nicht näher bekannten hypothalamischen Zentrum teils auf Grund 
zentripetalen Zustroms, teils automatisch angeregten plastischen Muskeltonus”. 
Auf diesen Ausfall innervatorischer und inhibitorischer Leistungen bei Zerstörung 
des Pallidums beruhen alle oben zusammengestellten hyperkinetischen und hypo- 
kinetischen Symptome des Pallidumsyneroms. | 

Er macht aber darauf aufınerksam, dass auch Erkrankungen der fronto-ponto- 
zerebellären Leitungsbahn zu einem Syndrom führen, das „weitgehende Ähnlich- 
keit“ mit Pallid. synd. aufweist. Beide Bahnen: die fronto-ponto-zerebellare und 
die fronto-thalamo-pallidäre Bahn haben die Aufgabe, das zerebellare System 
zu hemmen; beide Bahnen sind aber auch Wege, auf welchen die Willensimpulse 
von der Grosshirnrinde zu den Muskeln gesandt werden. 
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B. Das athetotische Striatumsyndrom. Als Grundtypus der viel 
mannigfaltiger gestalteten Bewegungsstörungen bei Striatumerkrankungen be- 
zeichnet Förster die angeborene allgemeine Athetose. Das athetotische Striat. 
Syndr. setzt sich aus folgenden Komponenten zusammen: 1. Ein auch in der Ruhe 
bestehendes, unwillkürliches Bewegungsspiel der Glieder (athet. Spontanbewegungen) 
2. in der Ruhe fehlt die für das Pall. Syndrom charakteristische Erhöhung des 
plastischen formgebenden Muskeltonus; 3. eine Abweichung der Glieder von der 
normalen Ruhelage; 4. der Dehnungswiderstand der Muskeln bei passiven Be- 
wegungen ist ausserhalb der Krampfparoxysmen ein sehr geringer, eher hypo- 
tonischer Art; 5. die Adaptions- und Fixationsspannung ist im Gegensatz zum 
Pall. Syndrom nicht in gesetzmässiger Weise vorhanden; 6. das gleiche gilt von 
der Fixationsspannung bei elektrischer Reizung; 7. die Sehnenreflexe sind ausserhalb 
des Spasmus mobilis oder des athetot. Krampfes vorhanden, ja eher gesteigert und 
manchmal von tonischer Nachdauer gefolgt; 8. jeder sensible oder sensorische 
Reiz löst eine nach Intensität und Extensität gleich gesteigerte Reaktionsbewegung 
aus. Diese Reaktivbewegungen tragen teils den Charakter der Abwehrbewegung, 
der Fluchtbewegung (Ähnlichkeit mit dem Klettersprung des Affen, der einen typi- 
schen Fluchtreflex darstellt), teils den Charakter des Angriffreflexes (Umklam- 
merungsbewegungen). Sie können von lebhaften Ausdrucksbewegungen begleitet 
sein, die perseveratorisch zu Zwangslachen und Zwangsweinen führen; 9. bei den 
Willkürbewegungen bilden abnorme Mitinnervationen (abnorme Mitbewegungen) 
den Grundzug der Störungen. Hiezu kommt dann der Mangel an Promptheit der 
Innervation der Agonisten und die häufige starke Gegenspannung der Antagonisten, 
so dass der Striatumkranke, rasch aufeinanderfolgende Bewegungen (z. B. Supination 
und Pronation) nicht ausführen kann: Adiadochokinese. Und ebenso wirkt mit die 
tonische Perseveration der willkürlichen Innervation des Agonisten; 10. die 
schwersten Störungen weisen die zusammengesetzten Leistungen des Sitzens, 
Stehens und Gehens auf. Ersatz dieser Leistungen durch reaktive Massenbewegungen 
des Körpers, die wiederum an die Kletterbewegungen erinnern. 

Das Striatumsyndrom stellt so in den Hauptzügen geradezu das Gegenstück 
zum Pallidumsyndrom dar. Fallen die inhibitorischen Funktionen des Striatums 
weg, so erfährt die Pallidumtätigkeit ein pathologisches Übermass, welches sich 
in den intensiv und extensiv gleich gesteigerten, ins Groteske wachsenden Reaktiv- 
und Ausdrucksbewegungen zu erkennen gibt. Sind Pallidum und Striatum gleich- 
zeitig erkrankt, so wird, wenn beide total ausgeschaltet sind, nur das Pallidum- 
syndrom hervortreten, da ja die enthemmte Tätigkeit des Pallidums mit ausfallen 
muss, also nur die tiefer gelegenen Enthemmungen (vgl. oben) in Erscheinung 
treten. Auf die mannigfaltigen Kombinationen bei der Erkrankung beider Systeme 
— man betrachte nur die Wilson’sche Krankheit und die Enzephalitis epidemica — 
und die dadurch bedingten Mischbilder von Striatum- und Pallidumsyndromen kann 
nur hingewiesen werden. 


C. Das choreatische Striatumsyndrom. Es besteht aus folgenden 
Komponenten: 1. Choreatisches Bewegungsspiel in der Ruhe; 2. Herabsetzung 
des plastischen Muskeltonus; 3. verminderter Dehnungswiderstand, Überdehn- 
barkeit der Muskeln; 4. inkonstante, flüchtige Fixationsspannung der Muskeln; 
5. lebhafte Steigerung der Reaktions- und Ausdrucksbewegungen, geringe Neigung 
zu tonischer Nachdauer; 6. ausgesprochene Mitinnervationen und Mitbewegungen 
bei willkürlichen Bewegungen; 7. Unmöglichkeit des Sitzens, Aufsetzens, Stehens 
und Gehens in schweren Fällen. Ersatz dieser Leistungen durch reaktive Massen- 
bewegungen vom choreatischen Charakter. 

Aus der genaueren Analyse dieser Komponenten sei hervorgehoben, dass die 
Innervationsstörung der Agonisten, wie überhaupt die Koordinationsstörungen 
bei der Chorea minor auf den Ausfall der über das Zerebellum dem Grosshirn zu- 
gehenden zentripetalen Innervationsmerkinale zurückgeführt werden. Dieser 
Ausfall, wie auch die Störungen des zerebellaren Systems überhaupt, sind mit die 
Ursache der anderen Komponenten der Koordinationsstörungen bei der Chorea 
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ıninor. Gewiss bestehen gewisse Übergänge zwischen Athetose und Chorea. Förster 
führt den Unterschied beider Arten von Bewegungsstörungen auf eine verschieden 
hochgradige Ausdehnung des Prozesses im Striatum zurück. 


D. Der Torsionsspasmus (das ‚‚striäre Crampussyndrom‘‘). Dieses sympto- 
matologisch noch unfertige Krankheitsbild, bei welchem ein crampusartiges Be- 
wegungsspiel in der Ruhe im Mittelpunkt steht, besitzt sicherlich enge Beziehungen 
zur Athetose. Förster bezeichnet dieses Crampussyndrom direkt als lokales Athe- 
tosesyndrom infolge eines isolierten Ausfalles bestimmter inhibitorischer Striatum- 
elemente. 

Zum Schlusse werden die ticartigen Zustände einer kurzen Betrachtung 
unterzogen. Er macht besonders auf die neuerdings im Verlaufe der Enzeph. epidem. 
mehrfach beobachteten Zustände dieser Art aufmerksam, u. a. auf den Torticollis 
spasticus. Hier wird eine fokale Zerstörung der den krampfenden Muskeln ent- 
sprechenden Striaelemente angenommen. Bemerkenswert ist die von Förster be- 
obachtete Tatsache, dass eine anfangs generalisierte Athetose sich zurückbildete 
und als einziges Residuum den Toricollis übrigliess. Und umgekehrt kann eine 
progressiv sich entwickelne Athetose mit einem Torticollis beginnen. Auch die 
myoklonischen Zuckungen werden auf, wenn auch geringfügigere Schädigungen 
des Striatums zurückgeführt. - 


Kreuzlingen, 1. III. 22. O. Binswanger-Jena. 


11. Nekrologe. 


1. Wilhelm Erb +. 


Am 29. Oktober 1921 ereilte der Tod Wilhelm Erb, den erfolgreichen und be- 
rühmten Forscher der Neuropathologie. 

Erb wurde am 30. November 1840 in Winnweiler in der Pfalz geboren. Er 
studierte schon 1857 in Heidelberg und wurde 1862 Assistent von Friedreich. Seine 
ersten Arbeiten befassen sich mit der Pikrinsäure und der Entwicklung der roten 
Blutkörperchen, welch letztere 1865 als Habilitationsschrift erschien. Von Friedreich, 
mit dem er Fälle von hereditärer Ataxie und progressiver Muskelatrophie beob- 
achtete, erhielt er die ersten Anregungen in der Neurologie, die ihn so begeisterte, 
dass er ihr in Zukunft seine Hauptarbeitskraft widmete. 

1867 erschienen die ersten Arbeiten über Elektrodiagnostik und Elektrotherapie, 
worunter die grundlegenden klassischen Untersuchungen ‚‚zur Pathologie und patho- 
logischen Anatomie peripherer Paralysen‘“. Zwar waren vorher schon einige dies- 
bezügliche Tatsachen durch Duchenne de Boulogne, Eulenburg u. a. entdeckt worden, 
doch ist es in der Hauptsache das Verdienst Erb's, die ganze Lehre von der Ent- 
artungsreaktion lückenlos ausgebaut zu haben; neben der Elektrodiagnostik erfuhr 
die pathologische Anatomie der gelähmten Nerven und Muskeln eine eingehende 
Beschreibung. Die folgenden Arbeiten gehören meist in dasselbe Gebiet und be- 
treffen die Facialislähinung, die Bleiparalyse, die Tetanie und die galvanische 
Reaktion des normalen und kranken Gehörapparates. In den achtziger Jahren 
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fasste Erb alle diese Erfahrungen und Untersuchungen in seinem „Handbuch der 
Elektrotherapie‘‘ zusammen. Wir finden dort sämtliche Verwendungsmöglichkeiten 
des elektrischen Stromes; u. a. wird er auch für die Behandlung der Geistes- und 
Gemütskrankheiten angepriesen, wobei Erb es unterlässt, der suggestiven Wirkung 
genügend Rechnung zu tragen. 

Im Anschluss an Untersuchungen über die mechanische Muskelerregbarkeit. 
und über die nach ihm benannte Schulter-Armlähmung entdeckte Erb zur gleichen 
Zeit wie Westphal die Sehnenreflexe (1875), die seither in der Neurologie eine so 
wichtige Rolle spielen! Zu derselben Zeit erfolgte die Aufstellung des Krankheits- 
bildes der spastischen Spinalparalyse, einige Jahre später diejenige der Myasthenia 
gravis pseudoparalytica. Vom Jahre 1879 an entstand eine grosse Anzahl von 
Arbeiten über Tabes dorsalis, die wegen der darin verfochtenen Ansichten über die 
syphilogene Entstehung dieser Krankheit zu heftigen Auseinandersetzungen mit 
Leyden und seinen Schülern führten. Zunächst beschäftigte sich Erb mit dem 
neuentdeckten Westphal’schen Zeihen und der reflektorischen Pupillenstarre und 
war vorerst der Ansicht, zwischen der Tabes dorsalis und der Syphilis bestehe kein 
eigentlicher Zusammenhang; aber schon anfangs der achtziger Jahre und erst recht 
1891 kam er auf Grund seiner überaus gründlichen und kritischen Untersuchungs- 
weise zum Ergebnisse, dass die Syphilis ‚unzweifelhaft die häufigste und wichtigste 
Schädlichkeit‘‘ sei, die eine Tabes erzeugt. Das für Erb siegreiche Ende des Ge- 
lehrtenstreites ist bekannt. 

Im Laufe der Jahre wurden fast alle neurologischen Krankheitsformen von 
Erb eingehend bearbeitet. An die Untersuchungen über die Syphilis des Nerven- 
systems reihten sich solche über die Muskeldystrophien, speziell über die Dystrophia 
musculorum progressiva, dann folgten Arbeiten über die Thomsen’sche Krankheit, 
über akute und chronische Poliomyelitis, über Symptomatologie und Entstehungs- 
weise des intermittierenden Hinkens, über die Chirurgie der Hirntumoren. Erb ist 
auch die Einführung des Hyascins in der Behandlung der Parkinson'schen Krank- 
heit zu verdanken. — Damit sind nur die wichtigsten Arbeiten erwähnt ; viele 
von ihnen sind von grundlegender Bedeutung und zeugen von der feinen Beob- 
achtungsgabe, der Gründlichkeit und nicht zum mindesten auch der streng geübten 
Kritik und Selbstkritik des grossen Neurologen. 

Ausser einem dreijährigen Aufenthalt in Leipzig als Direktor der dortigen 
medizinischen Poliklinik blieb Erb stets Heidelberg treu und erhielt daselbst (1883 
bis 1907) als Nachfolger Friedreich's den Lehrstuhl für innere Medizin. Temperament- 
voll und mit besonderer Hingabe übte er seine Lehrtätigkeit aus, wobei ihm die 
Nervenkrankheiten naturgemäss stets besonders am Herzen lagen. Angesichts der 
stetig wachsenden Bedeutung der Neurologie kam Ærb bald zur Überzeugung, dass 
auch diesem Spezialfach eine selbständige Stellung eingeräumt werden müsse. 
Seine letzte Publikation, ein Vortrag, den er am internationalen Neurologenkongress 
in Bern 1914 zu halten beabsichtigte, enthält folgenden Satz: „... aber man muss 
sich doch endlich einmal darüber klar werden, dass weder der innere Kliniker noch 
der Psychiater bei dem heutigen Unmifange ihrer Wissensgebiete einerseits und 
andererseits bei der unermesslichen Ausdehnung der Nervenpathologie imstande 
ist, diese neben ihrem Hauptfach mit genügender Intensität und Vollkommenheit. 
in Forschung und Unterricht zu vertreten oder gar zu beherrschen; das war vor 
vierzig oder dreissig Jahren noch möglich; heute ist es undenkbar.“ 

L. Schwartz. 


2. Ernest Dupré (1862—1921). 


Mit Ernest Dupré, seit 1918 Professor der Psychiatrie an der Pariser medizi- 
nischen Fakultät, wo er schon 1916 vertretungsweiso die Nachfolge Gilbert Ballet's 
übernommen hatte, ist ein bedeutender Kliniker zu früh dahingegangen. Nach 
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dem Hinschied von Régis in Bordeaux war er der führende Psychiater Frankreichs. 
Dupré kam zur Psychiatrie, erst nachdem er auf verschiedenen Gebieten der inneren 
Medizin mit Erfolg gearbeitet hatte. Frühzeitig zeigte er eine besondere Vorliebe 
für neurologische Probleme und infolge seines psychologischen Sinnes bald auch für 
Psychiatrie. Dieser Werdegang drückt seinem Werk und besonders seiner Lehr- 
tätigkeit den Stempel des universalen Klinikers auf, der über die Einzeldisziplin 
hinaus stets den Zusammenhang mit der übrigen Medizin und der gesamten Biologie 
betonte. Er wollte in erster Linie eine Psychiatrie lehren, die sich organisch der 
übrigen Medizin einfügt; so sprach er mit Vorliebe von der Neuropsychiatrie, der 
er in dem glänzend geschriebenen Abschnitt ,,Psychopathies organiques‘ in Ballet's 
1903 erschienenem Handbuch der Psychiatrie ein bleibendes Denkmal geschaffen 
hat. Mit aller Deutlichkeit spricht er dort aus, was jetzt auch immer wieder betont 
werden muss, nämlich dass die Psyche überall im Gehirn vertreten ist, aber nirgends 
ein Zentrum besitzt. Er hat auch die arteriosklerotische Muskelstarre und die sie 
begleitenden Herdveränderungen im Corpus striatum beschrieben, also Probleme 
angeschnitten, die heute im Mittelpunkt der neurologischen Diskussion stehen 
und auch für die Psychiatrie neuerdings an Bedeutung gewinnen. Die ausführliche 
Darstellung der progressiven Paralyse hat er später in glücklichster Weise durch 
seine Studie über die psychologische Diagnose des Paralytikers vervollständigt und 
damit ein abgerundetes Bild dieser Krankheit geschaffen, das klinisch von bleibendem 
Wert ist. Im Abschnitt über die „Psycho-polynevrites‘‘ hat er eine eigene, neue 
Darstellung des Korsakof/f'schen Symptomenkomplexes gegeben. 

Nichts missfiel ihm so sehr wie voreiliges Theoretisieren, Schematisieren und 
Rlassifizieren; aber dies hinderte nicht, dass er bei aller Betonung der Wichtigkeit 
«ler vorurteilslosen Einzelbeobachtung und der getreuen Wiedergabe der feststell- 
baren Tatsachen, originelle Synthesen schuf, indem er klinisch scharf abgrenzbare 
Symptomenkomplexe heraushob. Durch seine Arbeiten über die emotive Konsti- 
tution, die Perversionen des Trieblebens und die motorische Debilität hat er für 
die neuro-psychiatrische Konstitutionslehre klinisch fruchtbare Grundlagen ge- 
schaffen. Die Kriegserfahrung an und hinter der Front brachte die Massenbestätigung 
seiner „Constitution einotive‘. Der neurologische Symptomenkomplex der ‚‚debilite 
motrice“ ist zum motorischen Korrelat der Oligophrenien geworden, ein Parallelis- 
mus, der sich heute beim Studium der striären Symptomenkomplexe als von weit- 
tragender Bedeutung erweist. In seiner Studie über die ‚perversions instinctives“ 
hat er mit dem moralischen Irresein die mannigfaltigsten Triebstörungen in weite- 
stem Umfang dargestellt und als biologischen Typus herausgehoben. Seine grosse 
gerichtsärztliche Tätigkeit liess ihn mehrere Untergruppen krimineller Reaktionen 
hervorheben und die naturwissenschaftlich-medizinische Denkweise der Verhütunn 
und Bekämpfung des Verbrechens betonen. Seine Arbeiten über die Selbstanklägerg 
die Giftmörder, das forensische Studium der progressiven Paralyse bringen reiches, 
klinisches Material aus der Erfahrung, die er besonders als langjähriger Chefarzt 
der ,Infimnerie spéciale de la préfecture de police“ gewonnen hat. Den Begriff der 
Pseudologia phantastica hat er erweitert und mit dem glücklichen Namen der 
„Mythomanie“ nicht nur in der psychiatrischen, sondern in der französischen Lite- 
ratur überhaupt Eingang verschafft; seine grundlegende Studie darüber ist ein 
Meisterstück seiner klaren und formvollendeten Darstellung und auch Zeugnis 
seiner psychologischen Psychiatrie, die das Abnorme bis ins Normale hinein verfolgt. 
Für dieses Grenzland hatte der scharfe Beobachter eine besondere Vorliebe. Eine 
vielseitige literarische Bildung war für ihn eine unerschöpfliche Fundgrube feiner 
psychologischer Beobachtungen, sie gab auch seinem Stil das klassische Gepräge. 
Gerne schuf er neue Bezeichnungen, die stets glücklich gewählt, oft Allgemeingut 
geworden sind, so dass man ihren Autor vergessen hat. Aus der Mythomanie erwuchs 
mit der Zeit in enger Mitarbeit ınit seinen zahlreichen Schülern eine ganze Pathologie 
der Einbildungskraft. Er zeichnete die Hysterie als die Pseudologie der körperlichen 
Syinptome (Mythoplastie), er zeigte, wie neben den vorwiegend aus Beziehungsideen 
oder aus Halluzinationen sich aufbauenden Wahnsysteimen die aus der krankhaft 
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gesteigerten Phantasie entstandenen Wahngebilde eine selbständige klinische Eigen- 
art besitzen, die er als ,,délires imaginatifs‘ auf den verschiedensten ätiologischen 
Grundlagen, organisch, toxisch und endogen vorkommend beschrieben hat. Das 
von ihm aufgestellte Syndrom des Puerilismus schliesst sich eng an diese Arbeiten 
an. Die Beschreibung der Cenesthopatien zeugt in dem weiten Gebiete der allge- 
meinen psychischen Empfindungsstörungen von seinem klinischen Scharfblick. 

Bei aller Originalität seines eigenen Schaffens verschloss sich Dupré nie gegen 
das von aussen Kommende, so veranlasste er zwei seiner Schüler zu einer Über- 
setzung der Kraepelin’schen Vorlesungen, und hat den Freud’schen Lehren ein 
lebhaftes Interesse entgegengebracht, nicht ohne die ihm notwendig erscheinende 
Kritik massvoll walten zu lassen. 

Über dem Gelehrten und Kliniker dürfen wir den Menschen Dupré nicht ver- 
gessen. Wenn je, so durfte man hier vom Zauber sprechen, der von seiner Persön- 
lichkeit ausging. Nie werden wir Schweizer die herzliche Aufnahme vergessen, die 
wir während des Krieges bei ihm, dem mit Arbeit Überhäuften, gefunden haben. 
Wie bewunderten wir den lebendigen und menschenfreundlichen Umgang mit seinen 
Patienten, das psychologische Geschick, mit dem er besonders in jener einzigartigen 
Klinik der Infirmerie spéciale das Drama des mit der Wirklichkeit in harten Konflikt 
geratenen Geisteskranken vor uns aufleben liess. Wie angenehm empfanden wir 
seinen warmen freundschaftlich-kollegialen Ton, wie wohltuend war es für uns, zu 
‚ sehen, wie er, der sein Vaterland liebte, auch in dessen grösster Not der Wissen- 
schaft keine Grenzen zog. Deshalb war es für uns eine grosse Freude und Genug- 
tuung, ihn 1919 zum Ehrenmitglied des Schweizerischen Vereins für Psychiatrie 
gewählt zu sehen, und umso schmerzlicher, ihn so bald verlieren zu müssen, da wir 
noch vieles von ihm erwarten durften. H. Steck. 


3. Ernst Jendrassik }. 


Ein Meister der Neurologie und der inneren Medizin, Prof. Dr. Ernst Jendrassik, 
Direktor der Il. medizinischen Klinik der Universität in Budapest, ist am 21. De- 
zember 1921 infolge eines Herzschlages gestorben. 

Er wurde am 7. Juni 1858 in Klausenburg als Sohn des Physiologie-Professors 
Eugen Jendrassik geboren. So erhielt er von seinem tief denkenden Vater eine 
biologische Schulung, die den festen Untergrund seiner Forschung bildete, den er 
nie aus den Augen verlor. Während seiner Assistenzzeit an der medizinischen 
Klinik Professor Wagners in Budapest machte er seine erste Entdeckung über die 
diuretische Wirkung des Calomels, die seiner Zeit als der erfolgreichste Fortschritt 
der internen Therapie eines Dezenniums gerühmt worden ist. Er gab nicht nur 
das Mittel an, sondern arbeitete auch die Theorie seiner Wirkung aus. Seine Vor- 
liebe für die Neurologie zeigte sich zu dieser Zeit in der ersten Arbeit über Reflexe, 
die zunächst nur in ungarischer Sprache erschien. Das Thema beschäftigte ihn noch 
lange. Seine letzte Publikation darüber war sein Referat am Pariser Kongress 1900. 
Die These, dass die Reflexbahnen der Hautreflexe über den Kortex gehen, während 
die Sehnenreflexe das Rückenmark nicht überschreiten, stammt von ihm. Sein 
Handgriff zur Auslösung der Sehnenreflexe ist allgemein bekannt. Allerdings wird 
noch heute sehr oft fülschlich behauptet, dass dieser Handgriff die Ablenkung der 
Aufmerksamkeit erwirken will, während Jendrassik immer wieder betonte, dass 
die dabei erfolgte Anspannung der ganzen RKörpermuskulatur durch Erhöhung des 
Muskeltonus den Reflex verstärkt. 

Nach Ablauf der Assistenzzeit an der Klinik Wagners ging Jendrassik nach 
Paris zu Charcot. Hier publizierte er gemeinsam mit P. Marie in 1885 die preis- 
gekrönte Arbeit: „Contribution à l'étude de l'hémiatrophie cérébrale par sclérose 
lobaire“. 1887 habilitierte er sich als Privatdozent für Neurologie, erhielt im Jahre 


— 851 — 


1893 eine öffentliche ausserordentliche Professur für diese Disziplin und eine kleine 
Nervenabteilung an der II. medizinischen Klinik. Die Beschränkung auf die Neuro- 
logie befriedigte ihn aber nicht. Wenn er auch in 1902 die Leitung einer Nerven- 
klinik übernahm und 1903 ordentlicher Professor dieser Disziplin wurde, hielt er 
auch seine Vorträge über innere Medizin weiter. Er war der Meinung, dass man 
ein tüchtiger Internist sein muss, um Neurologe sein zu können. Dementsprechend 
übernahm er 1908 die Leitung der Il. medizinischen Klinik und erreichte damit 
im Alter von fünfzig Jahren das Ziel, das er sich vorsetzte. 

Trotz dieses konstanten Zusammenhanges mit der internen Medizin blieb seine 
wissenschaftliche Tätigkeit fast ausschliesslich der Neurologie gewidmet. Von seinen 
nicht neurologischen Arbeiten sind neben der Calomeldiurese zu nennen: eine 
Arbeit über Antipyrese, in welcher er sich für hohe antipyretische Dosen einsetzte, 
aber wenig Nachahmer fand; dann eine Arbeit über geometrisch regelmässige 
Bakterienkolonien, denen er die Namen Triphyllon und Hexaphyllon gab, einige- 
kasuistische Mitteilungen. Ferner schrieb er mit seinen Schülern in den letzten 
Jahren in ungarischer Sprache ein Lehrbuch der internen Medizin und eine Dia- 
gnostik, Bücher, die in Ungarn sehr geschätzt werden, und viele originelle Auffas- 
sungen enthalten. À 

Über Morbres Basedowi schrieb er in 1885, indem er den Sitz des Leidens in 
der Medulla oblongata suchte. Der Kropf war für ihn auch später nur ein Symptom 
und nicht der Ausgangspunkt der Krankheit. Er lehrte die Neurontheorie in seinen 
Vorträgen viele Jahre, bevor sie von anderen ausgearbeitet und mit dem bekannten 
Namen versehen worden ist, und war der Meinung, dass die Wirkung von einem 
Neuron auf das andere auf die Weise der Induktion übergeht. Den Fibrillen sowie 
auch den Nisel-Körperchen mass er keine biologische Bedeutung zu. In 1888 deckte 
er die kortikalen Lokalisationen der Tabes auf, in 1891 die Rolle des N. facialis bei 
der Tränenabsonderung. Seine letzten grossen Erfolge feierte er mit seinen Arbeiten 
über vererbte Nervenleiden (1896—1912), deren klinische Einheit, so wie er sie 
konstituierte, weitgehende Anerkennung fand. Zusammenfassend behandelte er dieses 
Thema in Lewandowsky’s Handbuch der Neurologie. Zu nennen sind ferner seine 
Arbeiten über Muskeltonus, über Hemiatrophia facici, über die Diagnostik der 
nervösen Schmerzen, eine Abhandlung über Neurasthenie in Volkmanns Vorträgen. 
In einer viele Jahre hindurch gemachten Untersuchung, die sich auf alle einzelnen 
Muskeln erstreckte, gelangte er zu einer neuen Systematik über die Prinzipien 
der Bewegungseinrichtung der Muskulatur, indem er nachwies, dass jeder einzelne 
Gliedabschnitt Bewegungsrichtungen hat, die den Bewegungsrichtungen der Augen- 
muskeln entsprechen. Viele mühsame Untersuchungen widmete Jendrassik den 
normalen und pathologischen Gangarten. Bevor die Kinematographie entdeckt 
war, nahm er die verschiedenen Phasen des gesunden und pathologischen Schrittes 
mittels eines selbstkonstruierten Vorgehens nebeneinander auf dieselbe Platte auf. 
Auf dieselbe Weise studierte er die Physiologie des Sprunges. Weitere Aufsätze 
behandeln die Halluzination (1906), den Denkprozess (1914), die Kriegsneurose (1916), 
die Nervenlues (1917). Noch nicht erschienen ist ein Buch von ihm, das kosmo- 
logische Fragen behandelt und, wie ich höre, druckfertig ist. Auch eine neue Theorie 
der musikalischen Harmonie soll in nächster Zeit herauskommen. 

Die nahezu 15 Jahre, die ich das Glück hatte, auf seiner Klinik in fast täg- 
lichem Verkehr mit ihm zu arbeiten, verbanden mich mit dem unvergleichlichen 
Meister und seinen Problemen aufs engste. Unermüdlich, ohne Ferien zu nehmen, 
ohne einen Sonntag zu kennen, arbeitete er im ersten Dezennium seiner Professur 
von 8 bis nachmittags 2 Uhr auf seiner Klinik, hielt nach Mittag Privatordination, 
abends Vorträge, und sass tagtäglich bis über Mitternacht in seinem Studierzimmer. 
Neben der Forschung legte er grosses Gewicht auf die Herstellung einer mikro- 
skopischen und photographischen Kollektion, wozu er lange keine Hilfskräfte hatte, 
So konnte er neben jeden Patienten Dutzende von Diapositiven projizieren, Bei 
Übernahme der internen Klinik musste er seine Arbeitsweise ändern, dla man in 
Ungarn vom klinischen Professor wöchentlich zehn Stunden Vorträge verlangt ... 


— 352 — 


Seine Persönlichkeit, sein Charakter, die Originalität seines Denkens, sein 
Eifer und seine Begeisterung hielten uns alle, seine Schüler, in Bann. Das mensch- 
liche Schicksal des vielgeprüften Mannes, der zwei Frauen und drei von vier Kindern 
verlor, knüpfte unsere Herzen noch fester an ihn. Es war ein überwältigendes Schau- 
spiel, zu sehen, wie er nach jedem Schlag so sehr litt, aber seine Arbeitskraft immer 
wieder zurückeroberte. 

Er hatte auch in vielen ausser seinem Fache liegenden Angelegenheiten ein festes 
Urteil, das immer auf biologische Basis, auf Naturwissenschaft zurückgriff. Sein 
Vaterland liebte er in seiner Weise, ohne eng zu sein, hatte aber gegen Politik und 
Politiker eine starke Aversion. ,.Es ist ersichtlich, dass es zweierlei Menschen gibt, 
arbeitende und herrschsüchtige, liebende und hassende. Du kannst erraten, welcher 
der Folitiker ist‘‘ — schreibt er in einem Briete. Unter dem Zusammenbruch der 
Kulturin Ungarn wöhrend des Bolschewismus litt er unendlich. Seine Familie wollte 
ihn aus dieser Hölle in dia Schweiz retten, er betrachtete es aber als seine Pflicht, 
auf seinem Posten zu verharren. 

Im Sommer wurde der Unermüdliche von einem sich langs ziehenden Fieber 
heimgesucht, zwei Grippeanfälle schwächten ihn. Ein Schreiben vom 10. Mörz v. J. 
enthält manche Worte eines innerlich gebrochenen Wesens, aber auch Zeichen des 
starken Willens: „Ich fange an, wieder der alte zu werden. lch dachte schon im 
Sommer finita la comadia, aber noch nicht.‘ 

Seine letzten lieben Zeilen, die wieder zuversichtlich klangen, erreichten mich 
wenige Tage vor seinem Tode. Sie berichteten zwar auch über Kummer, Bitternisse 
über Verelendung des Landes, aber auch über neue Pläne und fertige neue Arbeiten. 

Äussere Ehren suchte und schätzte Jendrassik nie, innerlich wertvolle Erfolge 
hielt er hoch und hatte seine Freude daran, zwei seiner Schüler an den Lehrkanzeln 
der inneren Medizin der neugegründeten ungarischen Universitäten in Pressburg 
(jetzt in Fünfkirchen) und in Debrezin zu sehen. 

J. Kollarits (Budapest, z. Zt. in Davos.) 
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sympath. (A. Kotzareff). VI, 171. 

Hyperthymie aigüe simple (Benon). X, 
225. 

Hypnotika. Wirkungsweise der — 
(Cloetta). VIII, 130. 

Hypophyse. Pathol. der — (P. v. 
nakow). VIII, 200. 

Hysterie (s. Neurose) chez les internés et 
prisonn. de guerre (Repond). II, 358; 
III, 128; V, 183. 

— traumatique (Dardel). V, 155. 

Idiotie. Famil. amaur. de Sachs (Age: 
ville). I, 286 u. 314. 

Inaptitude nevralg. des racines sacr. (un 
cas de zone sacré indolore) (Odier). 
III, 185. 

Inhibition, fonct. psycho-matr., cas de 
chorée de Huntington f{WMourque). 
V, 70 et 240. 

Innere Sekretion und Nerversystein 
(Löffler). VIII, 163. 

— zur Pathologie der Hypophyse (P. 
v. Monakow). VIII, 200. 

— Thymus u. Wachstumsstörungen (E. 
Bircher). VIII, 208. 

— Steinach’sche Operation (Hotz). VII, 
344. 

— Riesenwuchs u. Zwergwuchs (Gigon ). 
VIII, 153; IX, 283; X, 113. 

Instinktwelt. Biologie der — (C. v. Mo- 
nakow). VIIL, 257; X, 240. 

— problem; Physiologie, Psych., Pathol. 
der Instinkte (R. Brun). VI, 80. 

Institut J.-J. Rousseau. VII. 156. 


Mo- 


Insula Reilii, Entw.mechanik "E Lan- 
dau). VI, 170. 

Internes de guerre et Hysterie (Repond). 
II, 358; III, 128; V, 183. 

— psycholog. Beobachtungen (Jörger). 
IV, 390. 

J. H. Jackson, Croon, Lectures on the evol. 
a. dissol. of the nerv, system. (traduit 
par A. F. Pariss). VIII, 293; IX,131. 

Kaffee (s. Coffein) (H. W. Maier). VI, 
362; IX, 244; X, 80. 

Katharsis. Das kathart. Heilmoment in 
der Empf.analyse ( Bezzola ). VIIl, 304. 

Kinematograph. Aufnahmen v. Geisteskr. 
(H. W. Maier). IV, 382. 

Kleinhirn. Verbindungsbahnen zwischen 
dem — u. dem Hirnstamm (Uemura). 
I, 151 und 342. 

— Bildungsfehler (R. Brun). I, 61 u. 
250; II, 48; III, 13. 

Kreislauf des Liqu. cerebro-spinla. 
(C. v. Monakow). VIIL, 233. 

Kriegsbeschädigungen d. Rückenmarks 
(Marburg u. Ranzi). V, 187. (Ref.) 

— Akrodystonie (Bing). II, 40. 

— XNeurcsen (Oppenheim). III, 311, 314 
(Ref.). 

— verletzungen des periph. Nerven- 
systems (Oppenheim). III, 314 (Ref.). 

— Depression bei —  teilnehmern 
(Christoffel). IV, 391. 

Künstler. Psychol. des — (Morgenthaler) 
VIIT, 139. 

Lähmung, paroxysm. (Schmidt). V, 189. 

Landry’sche Paral. u. Encephal. leth. 
(R. Staehelin). VIII, 143. 

Lesioni del sist. nerv. dai traumi di 
guerra (Rossi). IX, 160 (Ref.). 

— traumatiche dei nervi perifer., 
disturbi trof. ossei consequ. (Trocello). 
1V, 395 (Ref.). 

Leukozyten. Verhalt bei genuin. Epil. 
(Bossard). I, 269. 

Liquide céphalorachid. et la circul. 
sanguine (L. Stern). VIII, 215. 
Liquor cerebrospinalis. Kreislauf des — 

(C. v. Monakow). VIII, 233. 

— chem. Zusamimnensetz. des (L. Stern). 
VIIT, 218. 

Little’sche Krankheit. Stoffelsche Opera- 
tion (E. Bircher). VI. 174. 

Localisation de la stercoagn. 
Schwartz) IV, 187. 

— psych, Funktionen (Fankhauser). VI. 
359; IX.311(Ref. Meier-Müller), XN, 
340. 


(Bing ot 
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Lumbago (R. Brun). VII, 63. 

Magenwand. El. Erregbarkeit der Motili- 
tät der (Bircher). V, 122. 

Malformation de la moelle épin. ( Preisig). 
II, 337. 

— medull. par luxat. congenit. de l’atlas 
{Demole). V, 107. 

Mendelismus bei Schizophrenie (Bleuler). 
I, 19. 

Militärversicherung. Schizophrenie u. — 
(Bleuler). X, 312. 

Missbildung s. Bildungsfehler u 
formation. 

Moelle dors., section totale de la — 
(Lhermite). IX, 319 (Ref.). 

— épin., malform. (Preisig). II, 337. 

Morvan, syringomyélie à type de — 
(H. Egger). I, 249. 

Musée de Waldau (Démole). VIII, 309. 

Muskelinnervation. Unermüdbarkeit der 
Muskeln (L. Asher). IX, 155. 

— Reactions musc. d'ordre affect. 
(Woerkom). VIII, 3. 

— atrophie nach Nrv.durchschneidung 
(Audova). IX, 270. 

— — nach Sehnendurchschn. (Audora ). 
X, 211. 

— u. Gelenkphaen. bei Schizophrenie 
(Steck). X, 320. 

Musicali (Afasie — e trascorticali (Mingaz- 
zini). III, 210. 

Myelinisation in der Gresshirnrinde 
(Hirako). X, 275. 

Myelites traumat. (Bing)., I, 245. 

Myohypertrophie essent. adynamique 
(Pachantoni). III, 119. 

Myokymie u. Muskelveränderungen bei 
Sklerodermie (Neumark). VI, 125. 
Mystik (Psychol. der —). (Kielholz).V,186. 

Nachruf s. Nekrolog. 

Naturgeschichte d. Seele (Bleuler). X, 
322 (Ref. C. v. Monakow). 

Nekrologe. Alzheimer, Alois, II, 315. — 
Brodinann, Korbinian, IV, 184. — 
Bruns, Ludwig, II, 316. — Dejerine, 
Jules, II, 314. — Dubois, Paul, IV, 5. 
Dupre, Ernest, X, 348. — Edinger, 
Ludwig, III, 315. — Erb, Wilhelm, 
X, 347. — Grasset, Josef, V, 191. 
— Horsley, Vietor, II, 311. — Jen- 
drassik, Ernst, X, 350 — bucht, 
Theodor, IT, 311 u. R43. -—- Ladame, 
Paul Louis, V, 197. — Retzius, Gust. 
Magnus, VITT, 518. 

Néo-salvarsan, trait. de la paral. gén. par 

(Mahaim). IT, 336. 


Mal- 


le — 


Nerfs, Nervendurehsehneidung u. Muskel- 
atrophie (Aulova). IN, 270. 

— facial, paralysie traitée par lanast. 
hypoglosso-faciale (Perret). V, 141. 


— Lesioni traumatiche (Troc«llo). IV, 
395 (Ref.). 
— optieus, Verlauf, Endigung u. centr. 


Repråsent. (M. Minkowski). VI, 201; 
VII, 268. 

— Plaies de — dans les bless. do guerre 
(Long). I1, 180. 

— sciat. (Lésions du — ) et réflexe plant. 
( Bersot). VIT, 539. 

= K Eigenschaften am peripheren 

Nerv (Asher). VI, 168. 

(Rothlin). VI, "Zut, 

lazarett. Erfahrungen nn — Tübingen 

(Segg). LI, 235. 

— krankheiten, Lehrbuch (Bing). VIII, 
159 (Ref.). 

— stürmpfe, Exeision (Wiuth). IF, 169. 

— system u. imere Sekreticn (Löffler). 
VIII, 163. 

— — Kriegsverletzungen (Oppenheim). 
III, 314 (Ret.). 

— — Regeneration (ITedinger). IX, 3. 

— — u.Syphilis(Norne).VTIT, 311 (Ref.). 

— — vergl. Anatcınio (Kappers). IX, 
318 (Ref.). 

Neuroblastomes cmbryen. 
Naville). VIT, 49. 

Neurology (H. Head). 
Bespr.). 

Névralgie rebelle du N. 


(Christin et 
VII, 358 (krit. 


trijuin., traitée 


par la section rétroegassér. (Perret). 
V, 141. 

Névraxe, étude anatom. du —; cas 
d'fdiotie famil. amaur de Sachs 


(Naville). I, 256. 

Neurose, Névroses de guerre et psychanal. 
(vr. Motralt). VII. 323. 

— infclge Kriegsverletzungen 
heim). IE, 511 (Ref.). 

— Kriegs- u. Unfallneur., 
III, 514 (Ref.). 

-- psvehopathol. et 
bois), VIT, 147. 

— Psychologie der traumat. — (FH. Meicr- 
Müller). V14, 295; VIL, 108; X, 130. 

— et psyeheses chez les internés (Ke- 
pond). XE, 5538; IR, 128; V. 183. 

— Unfall- u. Militär — (Strasser). T,229. 

— Unfalls- und Pegehrungs — (Naegeli). 
IIT, 312 (Ref.). 

Niehtbetriebsunfall urd Psychiatrie 
(Zangger). NII, 127. 


(Oppen- 
(Oppenheim). 


(Du- 


psyehsther. 
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Noohormeterien, Biologie «dor 
welt (C. v. Monakow). VIII, 
240. 

Noyau amygdalien (Corps strié et 
(Landau). V, 171. 

Nucleus lenticul. (Landau u. Ochsenbein) 
VIT, 144. 

Oligophrene, ereth. Assoziationen (Sara- 
sin). IV, 104 u. 324. 

Operative Behandlung der Kriegsbeschä- 
digungen des Rückemnarkes (Mar- 
bury und Ranzi). V, 187. (Ref.) 

Organisation, neuro-psychiatrique dans 
l'armée française (P. Ladame). II, 146 

— — dans l'armée ital. (Manzori). II, 
152. 

— der neurol. Abt. d, Armee-San.-Anst. 


(Veraguth u. H. Brun). IL, 160. 


=) 


Paralyse. Fällo im Asyl Wil (Miller). 
V, 182. 

— traitement par nécsalvarsan (a. 
ham). II, 826. 


— Zeichnungen v. Paralvtikern (Worgor- 
thaler). X, 321. 

Paralysie hönipl. (1. Eager). II, 354 

— de a contraction centrifuge 
Eyyer). V, 171. 

— ~ eentripèto (M. Eyger). ITI. à. 

— du Nerf facial traité par lanast. Hypo- 
glesso-facialo (Perret). V, 141. 

Paraplegie, para-csteo-arthropat hies 
(Ceillier). VII, 1859 (Ref.). 


(M. 


Paraparésie spast. congen. (Düring). 
I, 41. 
Parasyphilis, Uimwertung des Mermfts 


(Bing). I, 2651 (Ref.). 

Paroxysmale Lähmung (ïSehmidt). V. 139. 

Pathogénie du tabes (Richter) "A, DA 

Pathologie der Hypophyse (P. 7. Mo 
nakow). VITE, 200. 

— der Thymusdrüse ( Bircher). VATL 208. 

Pathologisehe Anat. der Epil. (Tramer). 
II, 202. 

— — der posthemipl. 
VIII, 75 

Patte mouillée, Svimptôme de — et algies 
peu écnnues (de Montet). IE, 169. 

Phénomène psycho-galvan. et bless. 
cérébr, de guerre (Feraquth et Brun- 
schweiler). TE, 359. 

inte terprórat, 

\l, 558 

i 240. 

n et — en eou- 

neurol. 


Athetese (Steck). 


— psvehiques, physiol. 
(de Munnynà). 
-- svitanx (de Montet). 
Photographie. Cinematogi 
leurs dans Fenscigrement 


(Long). N, 505. 


Physiol-anat. Untersuchungen zur sog. 
Armrenion (‚Meier- Müller). V, 270. 

Physiologie des circonvol. roland. et 
pariet. (M. Minkowski). I, 389. 

— des Rückonmarks, experim. Beitrag 
(M. Minkowski). V, 157. 

Plaies des nerfs dans les bless. de guerre 
(Long). II, 130. 

Plantaire (Réflexe). Variabilité et correl. 


organ. (Bersot). IV, 277; V, 305; 
VI, 37. 
— — du bébé né avant terme etc. 


(Bersot). VII, 212; VIII, 47. 

— — et Lesions du nerf sciat. (Bersot). 
VII, 339. 

Plexus chorioidel. Durchlässigkeit gegen- 
über chem. Substanzen (L. Stern). 
VIII, 222. 

— -- Heterotopie (Kitaba yashi). VI,154. 

— — Entwicklung u. pathol. Anat. d. 
Rautenplexus (C. v. Monakow). V, 
378 u. VI, 170. 

bei organ. Hirnkrankheiten u. 
Schizophrenie (Kitabayashi). VII, 1 
und 232. 

— — und Schizophrenie (C. v. Monakow 
u. Krtabayaski). IV, 368. 

— — bei Uraemie (P. v. Monakow). VI, 
183. 

Prisonniers de guerre internés on Suisse, 
hystérie (Repond). III, 128. 

Protodiakrisis, Biol. der Instinktwelt 
(C. v. Monakow). VIII, 288. 

Protorhexis. Biol. der Instinktwelt (C. 
v. Monakow). VIII, 291. 

Pseudologia phantast., unklar. Denken 
bei — und Verhältnisblädsinn (Jör- 
ger, jr.). I, 229. 

Psychasthenie (Schnyder). VII, 92. 

Psychiatrie und Biologie (C. v. Monakow). 
IV, 13 und 235. ; 

— und Nichtbetriebsunfall (Zanyger). 
VIII, 127. 

— psvehologische Richtung in der — 
(Bleuler). II, 181. 

— Sauerstoffinjekt. als Heilmittel in der 
— (Notkin). VIII, 124. 

Psyehiatriseh-poliklin. Behandlungsmeth. 
(Klaesi). I, 258. 

Psyehisehe Funkt., Lokal. der — (Fank- 
hauser). VL, 353; IX, 311 (Ref.). N, 
340. 

— Grleichgew.stör. bei Soldaten (AH. W. 
Maier). I, 259. 

— Veränderungen nach Schädelverl. 
CL Binswanger). II, 108. 
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Psychoanalyse, die drei Grundelemente 
des wissenschaftl. Denkens bei Freud 
(L. Binswanger). VIII, 305. 

— Einige Träume aus der Praxis (1. 
v. Muralt). VIII, 119. 

— et névreses de guerre (A4. vr. Muralt). 
VII, 323. 

— Therapie (Schneiter). IT, 332. 

Psycho-galvanique (phén.)et bless. cérébr. 
(Verayuth et Brunschweiler). II, 339. 

Psychogene ou somatogene (Dubois).T.S8. 

— Ursachen der Enuresis noct. (Klaesi). 
I, 232. 

Psychologie moderne, critique de la — 
(Leclere). VIII, 142. 

— des Künstlers (Morgenthaler). VIII, 
139. 

— der Mystik (Kielholz). V, 186. 

— des Schiebers (Strasser). IV, 388. 

— des nervôsen Tic (Siyg). IX, 308. 

— der traumat. Neurcse ({Meicr-Müller). 
VI, 295; VII, 108; X, 130. 

Psychologische Auffassung u. 
phrenie (Berze). X, 
v. Monakow). 

— Beob. bei Tnternierten (Jörger, jun.). 
IV, 390. 

— Richtung in der Psychiatrie (Bleuler). 
Il, 181. 

— Versuche mit Kaffee „Hag“ (H. W. 
Maier). VI, 362. 

Psychopathologie der 
(Bychowski). V, 29. 

Psychose aigue idiopath. ou foudr. (La- 
dame). V, 3. 

— Délire d'interprét. (Flournoy). 
118. 

— bei Grippe (Christoffel). VIIL, 12 

— de Korsakoff (Benon et Lehuche 
VII, 316. 

— do guerre (Repond) . V, 183. 


Schizo- 


154 (Ref. C. 


Brandstiftung 


VIT, 


2 
). 


Psychotherapie (Maeder). VIT, 149; 
X, 100. 
— (Veraguth). VIL, 137. 


— Heutiger Stand der — 
VIII, 29. 

— et education (Claparède). VIL, 153. 

— des névroses (Dubois). VII, 147. 


(Veraguth). 


— JIndikat. für Hochgebirgskuren 
(Bezzola). IX, 507. 
— durch Nichtärzte (A. W. Maier). 


II, 360. 

Queue de cheval, arthropath. par lés. de 
la — (Ceillier). VII, 189 (Ref.). 
Racines sacr., inaptit. névralg., cas de 

zona sacré indolore (Odier). ITE, 185. 


Rautenplexus Entwicklung und pathol. 
Anatomie (C. v. Monakow). V, 378. 

Raynaud. Syringomyel. à type de —. 
(H. Egger). I, 249. 

Rayonnement. Nouvelle espece de — de 
l’organisme humain (Alrutz). X, 163. 

R£eactions muscul. d’ordre affectif, mouve- 
ments volont. et réflexes (Woerkom). 
VIII, 3. 

Recht, Modizin und — (Zangger). VI, 
364 (kritische Besprechung C. v. Mo- 
nakow). 

Reflexe. Abdominal — (Monrad-Krohn). 
IV, 394 (Ref.). 

— u. Bewegungen des Fcetus (M. Min- 
kowski). VIII, 148. 

- — plant. normal (de Montet et Bersot). 

V, 168. 

Développem. du bébé né avant 
terme & celui de deux ans (Bersot). 
VII, 212; VIII, 47. 

— — Variabil. et correl. organ. (Bersot). 
IV, 277; V, 305; VI, 37. 

— — et lésions du sciatique (Bersot),. 
VII, 339. 

— tendin., tonus muscul., contractures 
{Betchcv). II, 3. 

— Physiol. des Rmks. (M. Minkowski) 
V, 157. 

Regeneration im Nervensystem 
dinger). IX, 3; Disk. 155. 
— du système nerv. (Perret). 1X, 163. 
— des trones nerv. lésés, causes d'erreur 
dans l'éval. clin. (Bing). IX, 189. 
Religieux, sentiment — et aliénat. ment. 

(Ch. Ladame). II, 330. 

Religiosité et épilepsie (Boven). 1V, 153. 

Riesenwuchs und Zwergwuchs (Gigon). 
VIII, 153; IX, 283; X, 118. 

Rolandiques (Physiol. des circonvol.) et 
pariet. (M. Minkowski). I, 389. 

Rousseau, J.-J., Analyse psychiatr. des 
confess. de — (Démole). II, 270. 

Rückenmark. Diagnostik Kompendium 
(Bing). II, 361 (Ref.). 

— exper. Beitrag zur Physiol. des — 
(M. Minkowski). V, 157. 

— Kriegsbeschädigungen u. oper. Be- 
handlung (Marburgu. kanzi). V,187. 
(Ref.) 

Rückenreflexe des Menschen (Veraguth). 
Il, 353. 

— (Galant). II, 304. 
Sauerstoffinjektionen als Heilmittel i. d. 
Psychiatrie (Notkin). VIIT, 124. 
Sehädel und Gehirn (Landau). 1X, 157. 


(He- 
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— verletzungen, psychische Verände- 
rungen (L. Binswanger). Il, 168. 
Schädigungstypen (exogene) an Hand der 

Grippepsychose (Walther). VT, 361. 

Schieberpsychologie (Ch. Strasser). IV, 
388. 

Schizophrene Alkoholiker (L. Bins- 
wanger). IV, 390. 

— Aufreg.zustände, Ther. mit 
nifen (Klaesi). VIII, 131. 
Schizophrenie. Behandlung mit 
nifen (Demole). VIII, 134. 

— Conditicns du développ de la 
de la folie man.-dépr. (Bover). 
89. 

— Differentialdiagncse 
X, 315. 

— Differentialdiagncst. Bed. einiger 
Gelenk- u. Muskelphänomene (Stcck). 


Sem- 
Scm- 


— et 
VIII, 


(Fankhauser). 


X, 320. 

— ein geisteskranker Philcscph (4. 
v. Muralt). VI, 356. 

— Internierungsdauer (Weber). 354. 


— Mendelismus (Bleuler). I, 19. 


-- und Militärversicherung (Bleuler). 
X, 312. 
— u. Plexus chor. fe. Monakow und 


Kitabayashi). IV, 363; (Kitabayashi) 
VII, 1 und 232. 

— u. psychol. Auffassung (Berze). X, 
154 (Ref.). 

— Thérapie de la — (Repond). VIII,139 

— traitement dans les asiles (Repond). 
VIII, 190. 

Schreiben und Zeichnen bei Geistes- 
kranken, Übergänge (Morgenthaler). 
III, 255. 

Sciatique. Lesions du — et réflexe plant. 
(Bersot). VII, 339. 

Sclérodermie, lésions du système ner- 
veux (Löffkr). VII, 145. 

— Myokymie bei — (Neumark). VI, 125. 

Seele. Naturgeschichte der — u. ihres 
Bewusstwerdens (Bleuler). X, 322 
(krit. Besprechung C. v. Monakow). 

Seelische Zustände. Zeichn. Darstellung 
in einem Fall von Zwangsneurcse 
(L. Binswanger). IV, 381. 

Sehnendurchsehneidung. Zeitl. Verlauf 
der Muskelatrophie nach — (Audova). 
N 211: 

Sehnervenfasern. Verlauf, Endigung u. 
zentr. Repräsentation (M.Minkowski) 
VI, 201; VII, 268. 

Sekten (schweizer.) und Sektengründer 
(Rorschach). I, 254. 


— bildungen (Rorschach). IV, 385. 

Senile, Zeichnen der —n (Sigg). V, 184. 

Sensation and the cerebral cortex (H. 
Head). IV, 393 (Ref.). 

Sensibilitäten, zur Lehre von — (Döbeli). 
IX, 75, 227. 

Sensibilité, troubles de — dans bless. 
pariét. de guerre ( Brunschweiler). II, 
350. 

Sentiment relig. et alién. ment. 
Ladame). II, 330. 

Sistema nervosa, lesioni del — da traumi 
di guerra (Rossi). IX, 160 (Ref.). 
Skelettmuskel. Atrophie nach Nndurch- 

schneidung (A. Audova). IX, 270. 
nach Sehnendurchschndg., zeitl. 
Verlauf. (Audova). X, 211. 

Somatogène ou psychogène (Dubois). 
I, 8. 

Somnifen, z. Ther. schizoph. Aufregungs- 
zustände (Klaesi). VIII, 131. 

— traitement de la dém. précoce (Dé- 
mole). VIII, 134. 

Sondage nasal des aliénés (Boven). V, 99. 

Soziales Leben «der Dementen (Sokolow 
und Szpakowska). I, 231. 

Steinach’sche Operation (Hotz). VII, 344. 

Stéréoagnosie, localis. ( Bing et Schwartz). 
IV, 187. 

Stoffel’sche Oper. bei Little’scher Krank- 
heit (E. Bircher). VI, 174. 

Strafgesetzbuch, schweizer.; Stellung der 
Psychiater zum neuen Entwurf des — 
(H.. Maier). II, 322. 

Striaeres Syndron, klin. Stellung und 
physiopathol. Bed. (O. Binswanger). 
X, 230. 

— Bewegungsstörungen 
X. 344 (Ref) 

— La degeneration hepato-lenticulaire 
(H. C. Hall). X. 342 (Ref.) 

s. auch Corps strié und Nucl. lentic. 

Symbolische Diebstähle (Kielholz). VI, 
394. 

Sympathicus, résoct. partielle du tronc —, 
hyperidrose (Kotzareff). VI,171. 

Syndrome cephalalg. post-traum. (Benon 
et Kerbrat). VIII, 184. 

Syphilis du systeme nerveux (Bauer). 
I, 245. 

— u. Nervensystem 
311 (Ref.). 

Syringomyélie, deux cas (MH. Egger). I, 
249. 

Systeme nerveux, anat. du — (Winkler). 
IX, 315 (Ref.). 


(Ch. 


— zm 


(0. Foerster ). 


(Nonne). VIII, 
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— — evol. et dissol. du — (Jackson). 
VIII, 294; IX, 131. . 

— — régénération du — (Perret). IX, 
163. 

Tabes. Pathogénie (H. Richter). IX, 65. 


Tests mentaux (Claparède). II, 340; 
IIT, 102; VII, 156. 

Tétanie, électrodiag n. dans la — (Far- 
barge-Vail). IX, 91. 

— remarques sur la — (Michaud). V, 
171. 

Thalamus opticus, Beziehungen zum 


Frontalhirn (Fukuda). V, 325. 
Thanataphobie (Witry). VII, 350. 
Therapie, analyt. (Schneiter). 11, 332. 
— de la schizophrenie (Repond). VIII, 

139 u. 190. 

— der Epilepsie (Wyrsch). IX, 309. 
— schizophren. Aufregungszustände mit 
Somnifen (Klaesi). VIIL, 131. 

— psych. Symptome bei Versicherten 

(Maier). VIII, 136. 

Thymusdrüse. Pathol. der — (Bircher ): 

VIII, 208. 

Tic. Psychol. des nervösen — 

IX, 308. 

Tonus musculaire, réflexes tend., contract. 

(N. Betchov). II, 3. 

— statique (M. Egger). I, 124. 
Traitement do la dém. préc. par le Sommi- 

fene (Demole). VIII, 134. 

— de l’exhibitionnisme (Demole ). VILI, 

308. 
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